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SOCIETE DE NEUROLOGIE 
DE PARIS 


REUNION NEUROLOGIQUE ANNUELLE 


(3-4 Juin 1921) 


La seconde Réunion Neurologique annuelle de la Société de Neurologie 
de Paris s’est tenue a Paris, les vendredi 3 et samedi 4 juin 1921. 

Deux séances ont eu lieu chaque jour, le matin de 9 4 12 heures, l’aprés- 
midi gle 15 4 18 heures, ala Salpétriére,dans l’amphithéatre de |’ Ecole des 
infirmiéres, mis a la disposition de la Société par |’Assistance publique. 

La question a débattre était : 

Les Syndromes Parkinsoniens. 

Un Rapport fait par M. A. Sougues avait été adressé 4 l’avance aux 
adhérents. 


Des Délégués offictels avaient été désignés par les Gouvernements 
étrangers : 

Pour la Belgique, M. Marcuar, médecin de bataillon de 17¢ classe a 
PH6pital militaire de Bruxelles. 

Pour la Bretagne, M.S. A. KiENNER WILSON, médecin de Kings College 
Hospital et de |’ H6pital national pour Paralysés et Epileptiques (Londres). 

Pour la Chine, M. 8. H. Cuuan, médecin général, directeur de l’Ecole 
de Médecine et de l’ Hdpital militaire de Pékin. 

Pour le Danemark, M. P™ Vicgco CHRISTIANSEN, médecin conseil de la 
Direction du Service de Santé pour les maladies mentales a Copenha zue. 

Pour I’Italie, le P™ Camitto Necro, professeur de clinique neuropa- 


thologique a l'Université de Turin. 


Pour le Japon, MM. Takasoai SHINiIcIRO, médecin inspecteur principal 


dela Marine, et Nawa Katsumi, médecin-major de l’armée japonaise. 
Pour le Portugal, P™ ANront1o FLores, de Lisbonne. 
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Les Sociélés francaises el élrangéres de Neurologie el de Psychiatrie ont 


envoyé des délégués a la Réunion. 


La Sociélé belge de Neurologie a désigné MM. DecraeEne, président, 
Crocg, secrétaire général ; Dustin, Geerts, Ley. 

Les délégués de la Sociélé suisse de Neurologie n’ont pu venir en nombre 
en raison d’une Réunion neurologique qui s’est tenue en Suisse presque 
ala méme date. 

La Sociélé Néerlandaise des recherches scientifiques de thérapeutique 
des maladies nerveuses et mentales a délégué MM. WERTHEIM SALOMON- 
SON et GRENEWELD. 

La Sociélé Médico-psychologique a désigné les membres de son Bureau : 
MM. Pacret, président; TouLouse, vice-président ; COoLin, secrétaire 
général; RENE CHARPENTIER, MALLET, BRIAND, DE CLERAMBAULT, 
LEGRAIN, MEURIOT, SEMELAIGNE. 

La Sociélé de Psychiatrie de Paris s'est fait représenter par les membres 
de son Bureau, MM. Kuippet, président ; LatiGNeL-LAVASTINE, secré 
taire général; Dupouy, trésorier ; DELMAs, secrétaire. 

La Sociélé de Clinique mentale a délégué les membres de son Bureau : 
MM. TRUELLE, président ; ARNAUD, vice-président ; CapGRAs et FILias- 
SIER, secrétaires; DupAIN, trésorier, et MM. LERoy et RoGues DE Fursac. 

La Sociélé de Psychologie a délégué M. GEorGes DuMas. 


Ont été nommés Présidenls d’ honneur 

Les Délégués officiels des Gouvernements étrangers : MM. V. 
CHRISTIANSEN (Danemark), 8. H. Cuuan (Chine), ANToNIo FLoREs 
(Portugal), Marcuat (Belgique), Nawa et Takasoai (Japon), 5. A. 
KIENNER WILSON (Grande-Bretagne 

Les Présidenls des Sociélés neuropsychidlriques : MM. Binc, président 
de la Société suisse de Neurologie ; DECRAENE, président de la société 
belge de Neurologie; KLipret, président de la Société de Psychiatrie de 
Paris ; Pacrert, président de la Société médico-psychologique ; TRUELLE, 
président de la Société de Clinique mentale. 

Les neurologistes étrangers suivants présents 4 la réunion: MM. D1 
MOLE (Genéve), JeLirre (New-York), H. Marcus (Stockholm), Necro 
(Turin), Perren (Lund), Ropricuks (Barcelone), WERTHEIM SALO 


MONSON (Amsterdam 


Les séances ont été présidées successivement par MM. Henri CLAvube, 
président de la Société, Babinski. ancien président, JEAN LEPINE, pro- 
fesseur de psychiatrie et doyen de la Faculté de médecine de Lyon, 
membre correspondant national de la Société, M™ DEJERINE, ancien 
président de la Société, R. CesTan, professeur a la Faculté de médecine 


de Toulouse, membre correspondant national de la Société, E. Dupre, 


ancien président de la Societe. 
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Ont participé a la Réunion . 
Les Neurologisles élrangers suivants : 


Membres Correspondanis Elrangers de la_ Société : MM. Carora 
Florence), CHRISTIANSEN (Copenhague), Croco (Bruxelles), DEMOLE 
Geneve), C. Dusots (Berne), DuJARDIN (Bruxelles), Dustin (Bruxelles), 
Jeuirre (New-York), MArcus (Stockholm), MENDELSSOHN (Pétrograd 
MeNpDIcINI (Rome), Moricanp (Genéve), NAvILLeE (Genéve), NERI 
Bologne), PETREN (Lund), Remunp (Zurich), 8. A. K. WiLson (Londres), 

Neurologisles élrangers invilés parla Sociélé: MM. DecraENE (Bruxel- 
les), GRQQNEWELD (Amsterdam), Ley (Bruxelles), Necro (Turin), Ropri- 
cuEs (Barcelone), WERTHEIM SALOMONSON (Amsterdam), S@DERLUND 
(Stockholm), Sa@:TureE (Christiania), WIMMER (Copenhague). 

Se sont excusés en adressant leurs veeux pour le succés de la Réunion : 
MM. L. Beco (Liége), Bine (Bale), Bovert( Milan), N. Bruce (Edimbourg), 
J. W. Courtney (Boston), C. Hatt (Copenhague), INGENIEROs (Rio de 
Janeiro), F. KENNepy (New-York), K. Krappe (Copenhague), LENN- 
MALN (Stockholm), Cu. K. Mitis (Philadelphie), Minkowski (Zurich 
pE Monakow (Zurich), ScHNypeR (Berne), SprLter (Philadelphie), 
Lone (Genéve), MARINESCO Bucarest 


Les Membres correspondanis nalionaux de la Société : MM. ABapn 
sordeaux), ANGLADE (Bordeaux), Boisseau (Nice), Cestan (Toulouse), 
René CHARPENTIER (Neuilly-sur-Seine), CRucnet (Bordeaux), Devaux 
Neuilly-sur-Seine), DUMOLARD (Alger), FRoMENT (Lyon), GAUDUCHEAt 
Nantes), Hrsnarp (Bordeaux), INGELRANs (Lille), LépInE (Lyon 
Porort (Alger), Rimpaup (Montpellier), Raviarr (Lille), HENrt RoGer 
Marseille), TRENEL (Vaucluse). 

Se sont excusés : MM. Bonnus (Divonne), CourBon (Strasbourg), 
ErienNeE (Nancy), Herrz (Royat), Pic (Lyon), LaurEs (Toulon), E. RoGer 


Rennes). 


Les membres lilulaires el honoraires de la Société : MM. ALOUIER, 
BaBINSKI, BABONNEIX, BARBE, BARRE, BAUDOUIN, BAUER, BOURGUIGNON, 
SouTTIER, J. Camus, A. CHARPENTIER, CHIRAY, CLAUDE, CROUZON, 
M@e DeserRINe, Durour, Dupré, ENR1IOUEZ, Forx, GUILLAIN, JUMENTIE, 
LAIGNEL-LAVASTINE, Larocue, Leéri, LuHerMiItTeE, LiEvy-VALENSI, 
Lortat-Jacos, PrerreE MARIE, DE MARTEL, DE Massary, H. MEIGE, 
MonIER-VINARD, Roussy, SAINTON, SEZARY, SICARD, SOUQUES, ANDRE 
Tuomas, TiIneEL, TouRNAY, VALLERY-RapDot, VELTER, VILLARET, C. VIN- 
CENT, VurPAS, JARKOWSKI. 

Furent également présents 4 la Réunion un grand nombre de Neurolo- 
gistes et Aliénistes invités par la Société, parmi lesquels : MM. ANTHEAU- 
ME, ARNAUD, Beuacue, M™¢ ATHANaAssio-BENIsTY, M. BLocn, BRIAND, 
Camus, Cotin, Cornit, DENY, FEINDEL, FrRaNcAIs, KHoury, KREBs, 
LALANNE, LepLanc, F. Levy, M¥e G. Lévy, Meurior, Moun pe Teys- 
SIEU, MourGuES, Mouzon, NETTER, OBERTHUR, SCHAFFER, SCHULMAN, 
M™e THuiLuier, T RETIAKOFFP, etc... 
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Au cours des deux séances de |’aprés-midi des collations ont été offertes 
aux membres de la Société et a ses invités. 

Le samedi 4 juin, 4 20 heures, un diner a été offert, 4 l’hétel Lutetia, 
par les membres parisiens de la Société aux membres correspondants na- 
tionaux et étrangers ainsi qu’aux invités étrangers. 

Des toasts ont été prononcés par MM. Henri CLAuDE, président de la 
Société, S. A. K1ENNER WILSON, délégué de la Grande-Bretagne, Pierri 
Marie, professeur de la clinique des maladies du systéme nerveux a la 
Salpétriére, C. Necro, professeur de clinique neuropathologique 4 luni- 
versité de Turin, Marcuat, délégué du Gouvernement Belge. 


La lroisieme Réunion Neurologique annuelle aura lieu dans les derniers 
jours du mois de mai 1922. 

Question mise a |’étude : 

Les Syndromes Hypophysaires. 

Rapporteurs : 

Anatomie et physiologie pathologique : MM. Jean Camus et 
G. Roussy, de Paris. 

Clinique et thérapeutiyue : M. Froment (de Lyon). 


Allocution de M. Henri Claude, président de la Société 
de Neurologie de Paris. 


MESSIEURS, 


Appelé comme Président de la Société de Neurologie en cette année 1921 
a ouvrir la 1 sécance de notre deuxiéme réunion neurologique annuelle, 
il m’est agréable de pouvoir souhaiter la bienvenue a nos invités. 

Je me réjouis de constater que le succés de notre premiére réunion nous 
a valu de voir, en plus grand nombre encore que l’année derniére, les 
collégues neurologistes et psychiatres de l’étranger, des diverses villes de 
France et de Paris, se joindre aux membres de la Société de Neurologie 
pour nousapporter le résultat de leurs travaux et le fruit de leur expérience. 

\ux délégués officiels des nations alliées et amies de la France j’adresse 
notre salut le plus cordial. 

Je remercie bien vivement nos confréres de l’étranger et de France qui 
se sont imposés un déplacement parfois pénible, de n’avoir pas reculé 
devant la fatigue, pour venir travailler en collaboration avec nous dans 
un but désintéressé. Nous n’avons pas, en effet, 4 vous offrir les distractions 
ou les excursions par quoi les congrés séduisent leurs participants et 
constituent une attraction pour ceux qui ne prennent pas part aux dis- 
cussions ; nous n’avons pas la prétention de vous faire découvrir Paris ! 
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Nous savons que vous ne venez vous joindre a nous que pour nous faire 
part de vos études, ou attirés par le désir de connaitre les opinions qui 
vont se manifester. Cette noble émulation purement scientifique n’est-elle 
pas digne d’éloge ? 

D’ailleurs, le sujet qui va étre discuté justifiait l’empressement que vous 
avez mis, Messieurs, 4 répondre A notre invitation. 

\prés la guerre qui nous avait fourni au point de vue neurologique 
comme au point de vue psychiatrique tant d’objets d'études nouveaux, 
il était permis de se demander ce qui retiendrait désormais notre attention. 
L’année derniére, notre réunion fut consacrée 4 la discussion d’un sujet 
d’une haute portée pratique et vous vous souvenez avec quel intérét nous 
suivimes les échanges de vue des neurologistes et des syphiligraphes sur 
la pathogénie et le traitement de la syphilis nerveuse que des méthodes 
d'investigation nouvelle nous ont appris 4 mieux connaitre. 

Cette année nous ne pouvons que nous féliciter du choix heureux du 
sujet qui va nous occuper : les syndromes parkinsoniens. Si l’on en juge 
par le nombre considérable de travaux qui ont paru sur cette question 
depuis un an, voila vraiment un sujet d’actualité. Et combien compré 
hensif, si l'on veut bien songer que nous allons mettre au point en commun 
la question de la nature et des formes de la maladie de Parkinson, affection 
considérée jusqu’en ces derniéres années comme non classée, parce que 
son anatomie pathologique restait obscure. Et cette mise au point va 
nous entrainer bien loin, je le crains,si les présidents de nos séances 4 qui 
je serai heureux de laisser la responsabilité de conduire ces débats, ne 
laissent pas les orateurs s’égarer en nous exposant les curieux aspects 
anatomocliniques de l’encéphalite épidémique ou en nous confiant leurs 
troublantes découvertes sur les étranges affections du type clonique ou 
tonique. 

Notre programme de discussion va donc étre bien difficile 4 limiter, 
aussi m’arréterai-je tout de suite pour ne pas distraire de votre temps des 
minutes précieuses. 

Qu’il me soit permis toutefois d’adresser nos remerciements 4 M. le 
Dr Mourier, directeur de I’Assistance Publique, et 4 M. André Mesureur, 
\dministrateur de l’Ecole des infirmiéres qui mettent si aimablement 
a notre disposition cet amphithéatre et les locaux attenant qui nous per- 
mettent de vous recevoir dans cette Salpétriére dont le renom glorieux est 
loin de s’éteindre. 

Je vais maintenant donner la parole 4 M. le D®¥ Souques qui a su mener 
a bien la lourde tache de condenser les éléments importants du sujet déja 
vieux et pourtant trés neuf qu'il va nous exposer et d’ordonner trés clai- 
rement celui-ci en quatre parties de maniére a faciliter la discussion. 

Je serai certainement l’interpréte de vous tous en lui adressant nos 


félicitations et nos remerciements. 








SOCIETE DE NEUROLOGIE 


RAPPORT 


SUR 


LES SYNDROMES PARKINSONIENS 


M. A. SOUQUES 


La paralysie agitante ou maladie de Parkinson n‘est pas, 4 mon avis, 
une entité morbide. Je lenvisagerai ici comme un syndrome commun a 
des causes différentes, qui agissent sur une méme région cérébrale. Ce qui 
importe, c'est moins la nature de la cause que son siége, moins la_ variété 
de la lésion que sa topographie. La nature de la cause et la variété de la 
lésion ne sont presque rien ; leur siége est presque tout. Assurément, la 
cause et la lésion ont leur intérét ; elles peuvent donner au syndrome par- 
kinsonien quelques traits cliniques particuliers, mais elles n’empéchent 
pas les syndromes parkinsoniens d'avoir tous, entre eux, une ressem- 
blance frappante qu’explique l’identité de localisation. 

Si, depuis la description de Parkinson et de Charcot et Vulpian, l’his- 
toire clinique de la paralysie agitante est presque achevée, il n’en est pas 
de méme de son histoire étiologique et anatomo-pathologique, a peine ébau- 
chée et encore toute pleine d’obscurités et d'incertitudes. On a cherché sa 
lésion dans le systéme nerveux, dans les muscles, dans les glandes endo- 
crines. Des travaux tout récents ont essayé de la situer soit dans le corps 
strié, soit dans le locus niger. D’autre part, l’épidémie d’encéphalite léthar- 
gique, que nous venons de traverser,a provoqué un peu partout une telle 
floraison de syndromes parkinsoniens qu'elle a attiré l’attention sur lori- 
gine infectieuse possible de la maladie de Parkinson. Ce sont, avant tout, ces 
notions nouvelles d’ordre anatomo-pathologique et étiologique qui feront 
l'objet de ce Rapport. 


CHAPITRE PREMIER 


APERCU GENERAL SUR L’ANATOMIE, LA PHYSIOLOGIE 
ET LA PATHOLOGIE DU CORPS STRIE 


Avant d’entrer dans le sujet, il est absolument indispensable, pour la 
compréhension des syndromes parkinsoniens, de résumer briévement les 
notions que nous possédons actue!lement sur la structure du corps strié, 
sur ses Connexions avec la couche optique et Ja région sous-optique : corps 
de Luys, noyau rouge, /ocus niger : sur ses fonctions et sur les troubles 


morbides provoqués par les lésions limitées A cet organe. Ces notions, qui 
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datent de quelques années, sont surtout dues aux recherches de 
M. et M™* Dejerine, de O. et C. Vogt, de Kinnier Wilson, de J. Ramsay 
Hunt. On a pu s’étonner, 4 bon droit, que cette grosse masse de substance 
grise fat restée silongtemps une terre inconnue pour la plupart des neuro- 
logistes. 

L’anatomie topographique divise le corps strié en deux parties dis- 
tinctes : le noyau caudé et le noyau lenticulaire. Elle subdivise ce dernier en 
trois segments : un externe ou putamen, les deux autres internes for- 
mant dans leur ensemble le globus pallidus. Or, l'anatomie comparée et 
l'embryologie montrent que ce sont 1a des divisions et des subdivisions 
arbitraires, artificielles, qui n’ont rien a voir avec la réalité. Le corps strié 
se compose, en vérité, de deux parties différentes : le globus pallidus, d'une 
part, le putamen et le noyau caudé, d’autre part. Ces deux parties sont dif- 
férentes, A tous égards, non seulement par l’embryologie, mais encore par 
la structure, les fonctions et la pathologie. 

Ainsi, le globus pallidus apparait, dans la série animale, bien avant le 
putamen et le noyau caudé. Tandis que le premier est déja trés développé 
chez les poissons, les deux derniers n’apparaissent que chez les reptiles 
C'est pour cette raison phylogénique que Ramsay Hunt donne au globus 
pallidus le nom de paleostriatum et réserve au putamen et au noyau caudé 
réunis celui de neostriatum. Ces deux termes correspondent respective- 
ment 4 ceux de pallidum et de striatum employés par O. et C. Vogt. Je 
me servirai indifféremment des uns ou des autres. 

Le paleostriatum et le neostriatum différent par leur structure. Le globus 
pallidus contient, d’aprés R. Hunt, une seule espéce de cellules nerveuses, 
volumineuses, fusiformes ou multipolaires, 4 grand cylindraxe, sembla- 
blesa celles de la zone motrice de l’écorce cérébrale et a celles de la corne 
antérieure de la moelle. Ce sont des cellules du type I de Golgi. Au con- 
traire, le putamen et le noyau caudé renferment deux espéces de cellules : 
les unes, de beaucoup les plus nombreuses, petites, étoilées ou polygo- 
nales, 4 court cylindraxe, du type II de Golgi ; les autres, assez rares, du 
type I de Golgi. Ces derniéres, semblables 4 celles du globus pallidus, 
composent avec elles le systéme pallidal de R_ Hunt. 

Les petites cellules du siriatum avec leur court cylindraxe forment des 
neurones d’association ; leurs cylindraxes constituent des faisceaux courts 
qui réunissent les cellules du pafamen et du noyau caudé a celles du 
globus pallidus. Pour Probst, quelques-unes, traversant la capsule interne, 
iraient au thalamus et a la région hypothalamique. Pour Kinnier Wilson, 
il n’en est rien ; toutes s'arrétent au globus pallidus. Il s’ensuit que le 
striaium n’émet que de courtes fibres d’association. 

Il n’en est pas de méme du pallidum. Ses grandes cellules avec leur 
long cylindraxe constituent des neurones de projection ; leurs cylindraxes 
forment essentiellement le systéme de T'anse (anse lenticulaire et anse 
pédonculaire), c’est-a-dire cing faisceaux efférents qui sont visibles sur le 
schéma ci-joint da a l'extréme obligeance de M. Ch. Chatelin, que je tiens 


a remercier vivement., 
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1° Le faisceau pallido-thalamique, qui aboutit a la partie antéro-interne 
du thalamus ; 

2° Le faisceau pallido-luysien qui va au corps de Luys ; 

3° Le faisceau pallido-rubrique qui se rend au noyau rouge; 

4° Le faisceau pallido-nigrique qui se termine dans le locus niger ; 

5° Le faisceau pallido-legmentaire, qui aboutit au noyau de Darke- 
witsch et a celui de la commissure postérieure, et qui a été spécialement 
étudié par O. et C. Vogt. 

Quelques fibres de ces divers faisceaux passent dans les centres sous- 
thalamiques du cété opposé. 

D’autre part, le corps strié dans son ensemble recoit des fibres afférentes 
qui lui viennent de la couche optique et suivent la voie de l’anse. Aprés la 
destruction du thalamus, on a pu suivre, en eflet, les dégénérations secon- 
daires dans le pallidum et dans le striatum. Il importe de souligner que le 
thalamus est le seul organe qui envoie des fibres au corps strié. En effet, 
ni le systéme pyramidal (écorce cérébrale et faisceau pyramidal), ni le cer- 
velet, ni les noyaux sous-optiques, ni le ruban de Reil ne lui envoient de 
fibres. Ces divers organes n’entrent en rapport avec lui qu’indirectement, 
par l'intermédiaire de la couche optique. De telle sorte que les rapports 
incontestables qui existent entre ces divers organes et le corps strié se font 
par l’intermédiaire des fibres afférentes de l’anse. Ainsi, les incitations 
cérébrales se rendent au corps strié d’abord par les fibres cortico-thalami- 
ques et ensuite par les fibres afférentes thalamo-striées. 

Ces connaissances sur la structure cellulaire et sur les connexions du 
corps strié sont dues a l'histologie normale et a l’étude des dégénérations 
pathologiques et expérimentales. Wilson, en produisant des lésions du 
corps strié chez le singe, a pu étudier les dégénérations secondaires des 
fibres nerveuses : il a pu non seulement faire voir que les fibres d’associa- 
tion pallido-striées se terminaient toutes dans le globus pallidus, comme je 
viens de le dire, mais encore suivre les fibres de prejection dans le thala- 
mus et les noyaux hypothalamiques,sans pouvoir, d’ailleurs, les poursuivre 
au dela. 

De ces diverses études se dégage cette notion ferme que le corps strié 
n'a aucune relation directe avec la voie motrice cortico-pyramidale ni avec 
la voie sensitive centrale, que le noyau caudé et le pulamen sont reliés 
directement au globus pallidus, et indirectement, par son intermédiaire, a 
la couche optique, aux noyaux sous-optiques, et enfin, par ce relai, a la voie 
motrice extra-pyramidale. Cette voie motrice, encore mal connue, est cons- 
tituée par le faisceau rubro-spinal, découvert par von Monakow. Ce fais- 
ceau rubro-spinal nait du noyau rouge et, par la décussation de Forel, 
passe du cété opposé pour descendre jusqu’a la moelle sacrée, dans le cor- 
don latéral de la moelle, 4 cété du faisceau pyramidal. 

Ainsi, anatomiquement, le corps strié apparait comme un organe auto- 
nome, comme un centre complet avec sa voie afférente venant directement 
de la couche optique et sa voie efférente allant ala couche optique et 4 la 
région sous-optique. 
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Si. conformément a l’opinion de Malone, et comme cela est trés_ proba- 
ble, une similitude de morphologie entraine une similitude de fonction, 
les cellules striées du type moteur font prévoir la fonction motrice du pal- 
lidum. Pour Malone, il y a, du reste, des cellules motrices, non seulement 
dans le pallidum, mais encore dans les noyaux de la région sous-optique, 
notamment dans le noyau rouge, origine du faisceau rubro-spinal, et dans 
une partie du locus niger. 

En 1895, Anton faisait déja dunoyau lenticulaire, spécialement du puta- 
men, un organe dinhibition ef de coordination motrice. En divisant ce 
noyau en deux parties distinctes, Malone situait l’élément moteur dans le 
globus pallidus et 1 élément sensitif dans le putamen. Pour O. et C. Vogt, 
comme pour Anton, le corps strié est un organe moteur ou plutdét sensitivo- 
moteur, qui a des fonctions de coordination et d‘inhibition. Par l‘intermé- 
diaire de la couche optique, il recoit soit de la périphérie, soit du cerve- 
let, soit de l’écorce cérébrale des incitations qu'il élabore et renvoie jus- 
qu’aux centres sous-optiques, et de la, par la voie motrice extra-pyrami- 
dale, jusqu'au bulbe et 4la moelle. De méme que le thalamus est un centre 
primordial pour la sensibilité, de méme le corps strié est un centre capital 
pour la motricité, chez les animaux inférieurs. I] a été, primitivement, le 
centre moteur principal. I] perd assurément de son importance, chez les 
animaux supérieurs, quand Ilécorce cérébrale et le faisceau pyramidal 
apparaissent, mais il joue encore, méme chez homme, un rdéle moteur 
considérable. 

La méthode anatomo-clinique démontre la fonction motrice du corps 
strié, fonction que la structure histologique de cet organe laissait prévoir. 
En effet, les lésions du corps strié déterminent, chez homme, des trou- 
bles moteurs, 4 savoir l’abolition des mouvements automatiques et asso- 
ciés, et l'agitation involontaire, rythmique ou arythmique, des muscles. 
I] est logique d’en inférer que cet organe est le centre des mouvements 
automatiques et du repos musculaire. D’autre part, lhypertonie que déter- 
minent les lésions striées permet d’aflirmer que le corps strié est un des 
centres importants du tonus musculaire 

Ce sont bien la des fonctions motrices au premier chef, encore 
quelles différent essentiellement de la motricité volontaire, qu'on a sou- 
vent tendance, par une aberration de langage, A considérer comme la 
seule forme du mouvement. 

Ces trois fonctions motrices du corps strié : régulation du tonus, main- 
tien du repos musculaire, liberté des mouvements automatiques et asso- 
ciés, sont-elles radicalement indépendantes les unes des autres ? Ne pour- 
rait-on pas, synthétiquement, les fondre en une seule : la régulation du 
tonus musculaire ? Dans cette hypothése, I'hypertonie musculaire, déter- 
minée par les lésions du corps strié, tiendrait sous sa dépendance et l'a- 
gitation musculaire et la perte des mouvements automatiques. Ces 
derniers seraient diminués ou abolis parce que I’hypertonie géne ou 
empéche leur production. L’agitation rythmique ou arythmique des mus- 
cles serait, elle aussi, une modalité de 'hypertonie : l’hypertonie pourrait 
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étre lonique et engendrer la rigidité musculaire, ou clonique, et se traduire 


par le tremblement ou la choréo-athétose. 

Mais, en faisant dépendre la perte de l'automatisme de I"hypertonie, on 
se heurte Aune objection sérieuse, 4 savoir que cette perte des mouvements 
automatiques et associés peut exister sans rigidité appréciable. J'ai plu- 
sieurs fois relevé ce fait, au début de la paralysie agitante. Zingerle avait 
déja fait la méme remarque. Pourrait-on alors alléguer la difficulté d‘ap- 
précier la rigidité commencante ? 

Le corps strié doit, comme le montre la clinique, étre un centre vaso- 
moteur et émotif important. Je reviendrai plus tard, en parlant de la 
paralysie agitante, sur son rdéle vaso-moteur. Je me bornerai ici a rappe 
ler son influence dans | expression des émotions. Pagano, en excitant le 
noyau caudé, a provoqué des troubles émotifs. On sait, d’autre part, que 
'émotivité est pertubée dans les lésions du noyau caudé et du noyau lenti- 
culaire, soit que le sujet demeure indifférent, soit qu’il se livre, par accés, 
a une gaieté exagérée. I] est superflu de rappeler les accés explosifs du rire 
et du pleurer spasmodiques. I] s’agit la de « phénoménes de libération », 
au sens que M™* Vogt donne a ces mots. A |’état normal, l’écorce cérébrale 
par la voie des fibres cortico-thalamiques et des fibres thalamo-striées 
régle les centres sous-corticaux, le corps strié, dans l’espéce. Si cetle voie 
est lésée, le réle régulateur devient diflicile ou impossible; et le corps 
strié « libéré » agit sans frein. 

On n’a donc pu se faire une idée nette des fonctions du corps strié que 
par la méthode anatomo-clinique. En effet, la situation profonde de cet 
organe et l'impossibilité de l'atteindre isolément rendent discutables les 
conclusions tirées de l’expérimentation. Au contraire, en rapprochant les 
lésions du corps strié, trouvées a l’autopsie, des symptOmes observés pen- 
dant la vie, on devait obtenir des données inattaquables. Malheureusement, 
4 l'autopsie de sujets atteints de mouvements involontaires, de leur vivant, 
on ne trouvait pas toujours des lésions striées; inversement, on trouvait 
des lésions du corps strié chez des sujets qui, pendant leur vie, n’avaient 
présenté aucun trouble morbide. Ces faits négatifs ont jeté le discrédit sur 
la valeur des faits positifs. Il est vrai que beaucoup sont déja anciens et 
n’ont pas été étudiés au moyen des méthodes histologiques modernes. Aussi, 
pour se faire une idée des fonctions du corps strié, faut-il s’en tenir aux 
faits positifs et aux résultats obtenus par les méthodes les plus récentes. 

ll est probable que le siége et le degré des lésions striées sont la raison 
des caractéres différentiels qui distinguent les syndromes striés les uns 
des autres. Ramsay Hunt affirme que le paléostrié a une pathologie diffé- 
rente de celle du néostrié. Pour lui, la paralysie agitante dépend d'une 
lésion du « systéme pallidal », c’est-d-dire des grandes cellules qu’on 
trouve dans le globus pallidus et aussi dans le putamen et le noyau caudé. 
La chorée chronique est produite, au contraire, par une lésion des petites 
cellules du néo-strié. Enfin, les altérations des deux systémes améneraient, 
suivant leur étendue et leur degré, soit le syndrome de C. Vogt, soit la 
maladie de Wilson. 
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Par quelle voie le corps strié agit-il sur les centres sous-jacents et sur 
le systéme musculaire ? Par la voie nerveuse, évidemment. Mais ce n'est 
pas en empruntant la voie pyramidale,car le corps strié n’a pas de rela- 
tions directes avec elle. 

I] doit done suivre une autre voie. L’étude des dégénérations secondaires 
montre que les fibres striées dégénérées peuvent étre suivies jusque dans 
la couche optique et la région sous-optique. C’est par l’intermédiaire des 
noyaux de la région sous-thalamique que le corps strié entre en rapports 
avec les faisceaux descendants du systeéme moteur extrapyramidal et par 
suite avec la moelle et les muscles. 

Le tonus n’est qu'une légére contraction du muscle inactif, entretenue 
par une incitation réflexe permanente. Tonus et mouvements involontaires 
peuvent étre considérés comme deux modes de la contraction musculaire : 
le premier, comme une contraction permanente ; les seconds, comme des 
contractions intermittentes, rythmiques ou arythmiques. Modérer le 
tonus etempécher l’agitation involontaire des muscles, telles sont les fone- 
tions essentielles du corps strié. Le corps strié joue donc un réle consideé- 
rable dans la régulation de la motricité involontaire, en modérant le tonus 
et en tenant les muscles au repos. 

D’autres lésions que celles du corps strié, a savoir les lésions de l’écorce 
cérébrale motrice, de la couche optique, du pédoncule cérébelleux supé- 
rieur, peuvent-elles provoquer des mouvements involontaires, rythmés ou 
non ? Je n’ai pas a m’en occuper ici. 

Il est rationnel de supposer que la destruction totale du corps strié doit 
amener des symptémes diilérents de ceux produits par la destruction 
isolée soit du pallidum, soit du striatum, et que les signes déterminés par 
la destruction du striatum doivent différer de ceux provoqués par celle du 
pallidum. 

J’énumérerai simplement ici les principaux syndromes cliniques dé- 
terminés par les lésions de ces diverses régions, d’autant que la plupart 
de ces syndromes sont hors de mon sujet. Je tiens cependant a faire remar- 
quer que leur discrimination n’est pas toujours facile, certains des symp- 
tomes étant communs 4 plusieurs de ces syndromes. On peut dire, d'une 
maniére générale, qu’A la destruction du_ striatum appartiennent les 
mouvements choréo-athétosiques et certains troubles de l’émotivité ; qu’ 
celle du pallidum ressortissent le tremblement parkinsonien et la rigidité 
musculaire, et que la destruction de ces deux organes entraine la 
réunion compléte ou incompléte des symptomes précédents. 


A. — LESIONS DESTRUCTIVES LIMITEES AU STRIATUM. 


Ces lésions déterminent : 

1° La chorée chronique de Huntington, dans laquelle les lésions frappent 
d’abord le striatum et, plus tard, l’écorce cérébrale (dégénération atro- 
phique cortico-striée de Pierre Marie et Lhermitte). 
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2° L’athétose double, caractérisée par une rigidité générale, par des mou- 
vements athétosiques bilatéraux et par des troubles de la phonation, de la 
déglutition et de la mimique, qui rappellent ceux de la paralysie pseudo- 
bulbaire. 

Ce syndrome a pour substratum anatomique un élal marbré du striatum, 
étudié par M™ Vogt, d’oti le nom de syndrome de Cécile Vogt qu'on lui 


donne encore. 


B. — L&sions DESTRUCTIVES DU STRIATUM ET DU PALLIDUM. 

Les syndromes provoqués par ces lésions touchent d’un peu plus prés 
que lesprécédents 4 mon sujet. Ce sont : 

1° La maladie de Wilson ou dégénération lenticulaire progressive, qui 
s‘exprime par une rigidité musculaire, par un tremblement du type par- 
kinsonien, par des mouvements choréo-athétosiques, par des spasmes, 
par une dysarthrie et une dysphagie prononcées, par de l'asthénie, tous 
phénoménes coexistant avec une cirrhose du foie. II s’agit anatomiquement 
d'une destruction symétrique et globale des noyaux lenticulaire et caudé, 
due peut-étre 4 un poison, d'origine hépatique, qui agirait électivement 
sur ces noyaux. 

De la maladie de Wilson, on a rapproché certains syndromes provo- 
qués par des lésions en foyers symétriques du corps strié. Quand le foyer 
est unilatéral, ces syndromes possédent une individualité facile 4 recon- 
naitre. Je rappellerai, 4 ce propos, le cas de Liepmann, O. et C. Vogt, dans 
lequel une lésion du noyau caudé et du putamen avait amené une hémi- 
chorée du cété opposé du corps, et un cas analogue de Lhermitte et 
Cornil. 

2° La pseudo-sclérose de Westphal-Striimpell. Cette pseudo-sclérose a de 
tels points de contact avec la maladie de Wilson que certains auteurs 
tendent 4 confondre ces deux syndromes. 

I] importe d’ajouter que leurs lésions ne sont pas identiques et que celles 


de la pseudo-sclérose ressortissent, en quelque sorte, a la tératologie. 


C. L&sIoNs DESTRUCTIVES LIMITEES AU PALLIDUM. 

Me voici amené a parler des altérations du systéme pallidal qui, pour 
plusieurs auteurs, constitueraient le substratum anatomique des syn- 
dromes parkinsoniens. 

Aprés les avoir exposées succinctement, je passerai en revue les causes, 


les symptémes et le traitement de ces syndromes. 


CHAPITRE II 
LESIONS DES SYNDROMES PARKINSONIENS 
On acherché le substratum anatomique de la paralysie agitante dans le 
systéme nerveux, dans le systeéme musculaire ‘et dans le systéme endo- 
crinien, et on a cru Je trouver dans chacun d’eux. Il en est résulté trois 
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théories pathogéniques que je me bornerai 4 mentionner, chemin fai- 


sant. 
A. — LESIONS DES MUSCLES. 


P. Blocg a observé, dans les muscles des parkinsoniens, des altérations 
qu'il a considérées comme primitives et spéciales, qui lui ont servi a édifier 
une théorie myopathique de la maladie de Parkinson eta rapprocher cette 
affection de lamaladie de Thomsen. I] est établi aujourd’hui que ces alté- 
rations musculaires sont inconstantes et banales, et que la théorie myo- 
pathique ne repose sur aucun fondement solide. 


B. — L&sIons DES GLANDES ENDOCRINES. 


Les altérations constatées par de nombreux observateurs dans les glandes 
endocrines ont été invoquées pour fonder une théorie endocrinienne de la 
maladie de Parkinson. Ainsi Mébius, Lundborg, Parhon et Cobilovici, Cas- 
telvi, etc., ontavancé que la paralysieagitante avait une origine thyroidienne, 
en invoquant les lésions de la thyroide dans cette affection et |’améliora- 
tion du syndrome parkinsonien, a la suite de l’opothérapie thyroidienne. 

I] en a été de méme pour la théorie parathyroidienne, défendue par 
Lundborg, Berkeley, G. Roussy et Clunet. La spécificité des lésions para- 
thyroidiennes a été contestée par Thompson, Camp, Maranon, Sainton et 
Barré. Je dois ajouter que G. Roussy ne croit plus aujourd'hui 4 cette spé- 
cificité. 

Contre cette théorie parathyroidienne, on peut déclarer que nous ne 
connaissons pas le réle de I'hyperactivité parathyroidienne, qu'il est bien 
peu probable que cette hyperactivité détermine un syndrome parkinso- 
nien ; et que, d’autre part, l’ablation accidentelle des parathyroides, au 
cours d'interventions chirurgicales sur la glande thyroide, n’a jamais 
amené de paralysie agitante. D’aprés Greenwald, la parathyroidectomie 
expérimentale déterminerait une diminution notable de l’excrétion du 
phosphore et, par suite, un excés de ce corps dans le sang. Or, chez les 
parkinsoniens, on ne trouverait pas une proportion plus élevée de phos- 
phore que normalement. 

Somme toute, les lésions constatées dans les glandes endocrines 
n'ont aucun caractére spécial ; elles sont inconstantes, peut-étre secon- 
daires. Il s’ensuit que la théorie endocrinienne ne repose sur aucun fon- 
dement certain. Les essais opothérapiques n’ont, en vérité, rien donné de 
satisfaisant. D’ailleurs, si la paralysie agitante relevait d'une intoxication 
endocrinienne, il faudrait que cette intoxication portat ses effets électifs 
sur une région déterminée du cerveau. Et ceci n’aurait rien d’invraisem- 
blable. Mais comment concevoir qu'un tel poison, circulant dans le sang 
pendant des années, put limiter ses effets nuisibles 4 un hémisphére, si on 
veut expliquer la paralysie agitante unilatérale ? Pour le concevoir, il fau- 
drait admettre dans cet hémisphére l’existence préalable d’une lésion ner- 
veuse localisée qui attirerait et fixerait le poison. Dans ces conditions, 


cette lésion nerveuse préalable suflit a elle seule pour expliquer « lhémi- 
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parkinson », et il devient inuti'e de supposer une autointoxication par 
trouble de la sécrétion endocrinienne. 


C. — LEsIons pU SYSTEME NERVEUX 


En réalité, ce sont seules les lésions du systéme nerveux qui peuvent 
expliquer les symptomes de la paralysie agitante. 

Il n'est guére de partie du névraxe — a l'exception des nerfs périphé- 
riques que tous les auteurs, ou presque tous, se sont accordés a mettre 
hors de cause — ot on n‘ait cherché et trouvé des lésions dont on a voulu 
faire le substratum de la maladie de Parkinson. 

Charcot et Vulpian avaient un moment pensé 4 faire de la paralysie agi- 
tante une affection bulbo protubérantielle, mais ils y avaient vite renoncé. 
La lecture des observations de Parkinson et d‘Oppolzer n’avait pas été 
étrangére 4 ce revirement. Dans le cas de Parkinson, il était parlé daug- 
mentation de volume et d’induration de la protubérance, du bulbe et de 
la portion cervicale de la moelle. Les nerfs de la langue, du bras, étaient 
« tendineux ». Cette épithéte jeiait un doute grave sur la valeur anato- 
mopathologique de l’examen. Le cas d’Oppolzern’était pas plus concluant : 
il y était question d’induration du pont de Varole et de la moelle allongée 
par hyperplasie du tissu conjonctif. 

Les recherches les plus récentes ont mis hors de cause la région bulbo- 
protubérantielle, ainsi que la moelle et l’écorce cérébrale qui avaient trouvé 
des défenseurs, et localisé le siége des lésions dans les noyaux gris cen- 
traux, la région sous-optique et le pédoncule cérébral. Des faits déja an- 
ciens plaidaient, du reste, en faveur de cette localisation. Je fais allusion 
aux cas de syndrome parkinsonien dus 4 Leyden, Boucher, Béchet, 
Mendel, Blocq et Marinesco, Dutil, Leroux, et ot, a l’autopsie, on trouva 
une tumeur, soit dans la couche optique, soit dans le pédoncule. II était 
logique que des faits de ce genre dirigeassent les recherches vers ces _ ré- 
gions. 

On commenca par faire des hypothéses. « Une lésion du locus niger, 
écrivait Brissaud, pourrait bien étre le substratum anatomique de la ma- 
ladie de Parkinson ». Un peu plus tard, G. Maillard supposait une altéra 
tion du noyau rouge. Aux hypothéses pures succédent les hypothéses 
appuyées sur des constatations anatomiques, c’est-a-dire sur l'existence de 
lésions dans les noyaux optostriés et dans le mésocéphale. Mais les obser- 
vateurs ne s'entendent pas, lorsqu’il s‘agit de localiser étroitement la lé- 
sion de la paralysie agitante. 

Jelgersma, en 1908, constate une atrophie nette des radiations du noyau 
lenticulaire, del'anse lenticulaire et de son noyau, des champs de Forel, 
du noyau latéral du thalamus, du corps de Luys et des radiations de la 
substance réticulaire. Lewy, dans un_ travail comprenant un trés grand 
nombre d’examens histologiques, situe la lésion de la maladie de Parkin- 
son dans le noyau lenticulaire, dans les noyaux des anses lenticulaire et 
pédonculaire, et dans le noyau du sympathique bulbaire. Il signale que 
les cellules nerveuses du putamen etdu globus pallidus sont dégénérées et 
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que la névroglie prolifére abondamment. I] s‘agit 14, pour cet auteur, de 
lésions de caractére sénile. Manschot trouve également des altérations 
dans les cellules et les fibres nerveuses du putamen et du noyau latéral 
du thalamus, ainsi que l’atrophie de la région sous-thalamique. Auer et Mac 
Cough relévent, dans deux cas de paralysie agitante, un état criblé du 
noyau lenticulaire, du noyau caudé, du thalamus, de la région sous-thala- 
mique, de la capsule interne, et notent la diminution de volume des fibres 
radiaires du globus pallidus et de la couche médullaire externe. 

I] s'agit jusque-la de lésions trés diffuses. Les recherches qu'il me reste 
4 faire connaitre, entreprises par Ramsay Hunt, Trétiakoff, O. et C. Vogt, 
au moyen de techniques plus perfectionnées, ont ouvert une ére nouvelle, 
serré le probléme de plus prés et localisé plus étroitement la lésion de la 
paralysie agitante. 

Ramsay Hunta décrit, dans un cas de paralysie agitante juvénile, des 
lésions circonscrites au corps strié, et plus exactement au systéme pallidal. 
Les cellules pallidales, d’aprés lui, sont considérablement diminuées de 
nombre ; et la plupart de celles qui restent offrent divers degrés d’atrophie. 
Ces altérations atteignent systématiquement et exclusivement les grandes 
cellules motrices du systéme pallidal, 4 savoir non seulement celles 
qui composent le globus pallidus mais aussi celles qui, dans le noyau 
caudé et le putamen, sont disséminées au milieu des petites cellules poly- 
gonales. Ces altérations, qui présentent des stades variés, ont une origine 
abiotrophique, au sens que Gowers donne A ce terme, c’est-d-dire qu’elles 
sont dues a une faiblesse primitive d'un systéme de neurones, résultant 
vraisemblablement d'une intoxication élective inconnue. Quant aux cel- 
lules de Ja névroglie elles sont légérement augmentées de nombre, pour 
remplacer les neurones moteurs disparus ou atrophiés du systéme 
pallidal, mais les fibres de la névroglie ne sont pas multipliées. 

En conséquence de l'atrophie chronique progressive des cellules ner- 
veuses, il y a une diminution évidente des fibres des faisceaux strio-hypo- 
thalamiques, c’est-d dire du faisceau lenticulaire de Forel, du faisceau 
strio-luysien et des anses lenticulaire et pédonculaire. Les centres sous-tha 
lamiques auxquels se rendent ces faisceaux ne paraissent pas |leésés; 
cependant, le réseau médullaire du corps de Luys semble un peu diminué. 
I] s‘agirait, somme toute, d'une atrophie dégénérative progressive des 
neurones du systéme pallidal. 

Les vaisseaux du corps strié sont, en quelques points, légérement 
épaissis, mais ils ne sont pas oblitérés, et il n’existe aucune modification 
importante vasculaire ni périvasculaire. 

Il importe d’ajouter que ces altérations cellulaires ne se rencontrent que 
dans le corps strié. Le reste du systeme nerveux est normal, notamment 
la capsule interne, le faisceau_ pyramidal, I’écorce rolandique, les cellules 
de la protubérance, du bulbe, des cornes antérieures de la moelle. « La 
seule lésion apparente, dit R. Hunt, est une atrophie étendue et une dispa- 
rition des cellules du systéme pallidal. Je regarde donc cette affection 


comme une atrophie progressive des cellules motrices du systeme palli- 
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dal, et ce systéme comme le systéme moteur essentiel ou systéme de pro- 
jection du corps strié. » 

Cette dégénération chronique progressive, de cause inconnue, Ramsay 
Hunt I'a retrouvée identique dans la paralysie agitante présénile et sénile. 
Par ses caractéres, elle ressemble a celle de la sclérose latérale amyo- 
trophique ; elle reléve, comme celle-ci, de la vulnérabilité des neurones 
moteurs. 

Contrairement 4 l’opinion de R. Hunt, qui localise le substratum anato- 
mique de la maladie de Parkinson dans le corps strié, et plus précisément 
dans le systéme pallidal, Trétiakoff admet que ce substratum se trouve 
dans le locus niger. Ses recherches, faites dans le laboratoire de Pierre 
Marie, portent sur neuf cas de paralysie agitante bilatérale et un cas de 
paral sie agitante unilatérale. Dans tous ces cas il a trouvé des lésions du 
locus niger : bilatérales dans les neuf premiers, unilatérales, et du cété op- 
posé au syndrome clinique, dans le dernier. Il s’agit de lésions atro- 
phiques, dégénératives des cellules nerveuses, survenant sans cause 
déterminée. Ces résultats constants ont conduit cet observateur a 
penser qu'il existe des rapports intimes entre les lésions du locus niger et 
la maladie de Parkinson, et a supposer « qu‘il s’agit probablement de 
relation de cause a effet ». Il fait, en outre, remarquer que l’absence de 
«cas contradictoires ot le locus niger serait atteint sans que surviennent 
des troubles toniques » corrobore |’importance des faits positifs. Des 
altérations identiques de siége et d'aspect ont été retrouvées depuis, par 
Souques et Trétiakoff, dans trois cas de paralysie agitante. 

Je dois signaler ici que, dans ces différentes constatations, il y avait 
des lésions diffuses d’artériosclérose cérébrale, qu’explique suffisamment 
lage avancé des malades. 

Lhermitte, aprés avoir souligné la fréquence de l’atrophie des cellules 
du locus niger dans la maladie de Parkinson, ajoute : « Si cette lésion n’a 
pas été retrouvée ni par Ramsay Hunt, ni par M. et M™ O. Vogt, pour 
notre part, nous ne l’ayons jamais vue faire défaut macroscopiquement 
dans quatre cas de maladie de Parkinson présénile que nous avons pu 
étudier. Cette lésion du locus niger ne saurait, au reste, surprendre, main- 
tenant que nous savons l’étroite dépendance de ce centre mésocéphalique 
du systéme strié. » 

L’opinion de R. Hunt, comme celle de Jelgyersma et de Lewy, est en 
désaccord avec celle de Trétiakoff. Mais celui-ci fait observer que ce 
désaccord s’atténue, si on veut bien considérer que la terminaison de 
l'anse lenticulaire est mal connue et qu'on ignore le sort des fibres de son 
extrémité postérieure, lesquelles se perdent dans le noyau rouge et le 
locus niger. L’existence d'un tremblement du type parkinsonien dans 
la maladie de Wilson, qui reléve d'une dégénération lenticulaire progres- 
sive, donne assurément de l’autorité ala maniére de voir de Ramsay Hunt. 
Mais ne pourrait-on pas supposer que la dégénération des fibres pallidales 
efférentes se rendant du pallidum au locus niger pourrait retentir sur ce 
dernier? Quoi qu'il en soit, on peut trouver un terrain d’entente, en invo 
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quantl’opinion de Mirto, qui considére le locus niger comme un groupe 
cellulaire détaché du globus pallidus, au cours du développement phylo- 
génétique. 

Jusqu’ici, je n'ai envisagé que l'existence de lésions microscopiques 
localisées soit au corps strié, soit au locus niger. Or, il existe des syn- 
dromes parkinsoniens, ot on a trouvé, 4 l'autopsie, des lésions macrosco- 
piques : état criblé, lacunes, désintégration périvasculaire, foyers d’hé- 
morragie ou de ramollissement, tumeurs méme, toutes lésions locali- 
sées dans ces régions des noyaux gris centraux ou des pédoncules céré- 
braux. Assurément, les tumeurs, qui peuvent agir 4 distance par com- 
pression, ne sauraient avoir de valeur localisatrice, mais on ne peut faire 
la méme objection aux autres lésions en foyer. O. et C. Vogt ont trouvé, 
dans plusieurs cas de paralysie agitante, en méme temps qu'une atrophie 
du noyau caudé, des lésions en foyer dans le noyau lenticulaire, prédo- 
minant dans le striatum, quand le tremblement était le symptéme clinique 
primordial, et dans le pallidum quand la rigidité musculaire |’emportait. 
Partisans de lorigine striée de la maladie de Parkinson, ces auteurs ne 
croient cependant pas que la lésion soit aussi étroitement élective que 
l'admet Ramsay Hunt. 


S|- 


Telles sont les principales lésions constatées dans la paralysie a; 
tante. Elles permettent, d’ores et déja, de rayer cette maladie du cadre 
des névroses. Peut-on regarder comme une névrose une maladie impla- 
cable qui progresse incessamment jusqu’é la mort ? On I’a fait pendant 
longtemps, avec Charcot et Gowers, et il ya peut-étre encore des méde- 
cins qui partagent cette opinion. Les partisans de la nature névrosique de 
la maladie de Parkinson se fondaient sur l’absence de substratum anato 
mique et sur le début brusque de l’affection, a la suite d'une émotion 
vive. Or, aujourd hui, bien que le siége du substratum ne soit pas encore 
exactement localisé, il existe des travaux importants qui font entrevoir la 
solution prochaine de ce probléme. D’autre part, une émotion n'est pas 
capable de déterminer des lésions matérielles visibles. Du reste, le début 
brusque, consécutivement 4 une émotion, est loin d’étre démontré, ainsi 
que je le dirai plus loin. 

La paralysie tremblante est une maladie organique dont les lésions, qui 
sont microscopiques et fines, ont pour ce motif échappé longtemps aux 
yeux des observateurs. Ces lésions devaient siéger dans le cerveau comme 
le faisaient pressentir le début et la forme si longtemps « hémiplégique » 
des symptOmes primordiaux. En théorie, l’origine corticale, établie sur 
existence d’altérations cellulaires de la zone motrice, était parfaitement 
admissible. N’y a-t-il pas dans l’écorce motrice un centre modérateur du 
tonus ? Une lésion de ce centre rendait compte de I'hypertonie, dont lc 
tremblementet la perte des mouvements automatiques ne sont peut-¢tre qu 
des manifestations. Mais la théorie centrale, étayée sur l’existence de lésions 
des noyaux gris ou du mésocéphale, a aujourd’hui pour elle non seulement 


des yues del’esprit, mais encore un certain nombre de faits anatomiques 


trés importants. On sait, en effet, que des tumeurs et des lésions en loyer 
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situées dans les régions opto-striée ou pédonculaire ont déterminé des 
symptomes semblables a ceux de la paralysie agitante. Or, c'est précisé- 
ment dans ces régions que les recherches les plus récentes placent les 
lésions de la maladie de Parkinson proprement dite. C’est done 1a qu'il 
faut situer la lésion initiale de la paralysie agitante. 

De la comparaison anatomo-clinique des lésions limitées au corps strié 
avec les symptémes observés pendant la vie, il ressort que le corps strié 
est un centre modérateur du tonus musculaire et un centre de mouve- 
ments automatiques. Quand il est détruit, il y a abolition des mouve- 
ments automatiques et rigidité musculaire. Le tremblement peut étre 
considéré comme une espéce de rigidité clonique, et la rigidité musculaire 
comme un tremblement tétanisé. Peut-on spécifier davantage ? D’aprés 
Ramsay Hunt, le globus pallidus constitue le noyau moteur du corps strié 
et joue, par rapport au systéme moteur extrapyramidal, un réle identique 
4 celui que joue le centre moteur cortical par rapport au systéme cortico- 
spinal; il exerce un contréle sur les neurones moteurs extrapyra- 
midaux, c’est-a-dire grace a ses relations avec les centres sous-thala- 
miques, un véritable contréle sur les mouvements automatiques et asso- 
ciés. I] s'ensuit que la destruction des grandes cellules motrices du 
« systéme pallidal » améne la paralysie agitante, c’est-a-dire une hyper- 
tonie, du tremblement et une paralysie des mouvements automatiques. 
De méme, la destruction des petites cellules du putamen et du noyau caudé 
déterminerait la choréo-athétose ou syndrome de C. Vogt. De méme 
enfin, la destruction des deux sortes de cellules produirait la maladie de 
Wilson. 

Somme toute, les deux sortes de cellules que renferme le corps strié 
auraient non seulement une structure et une physiologie mais encore une 
pathologie différentes. 

Pour s’en tenir 4 la paralysie agitante, on peut, en derniére analyse, la 
considérer avant tout comme une maladie du tonus. Les centres du tonus 
ne peuvent exister que dans les cellules motrices, le tonus étant un réflexe 
permanent dont les fibres sensitivo-sensorielles constituent les voies cen- 
tripétes et les fibres motrices les voies centrifuges. Il y a des centres du 
tonus dans les cornes antérieures de la moelle, dans les cellules mésocé 
phaliques, dans les ganglions gris centraux, dans l’écorce cérébrale. Les 
centres les plus importants du tonus chez homme siégent incontesta- 
blement dans le cerveau, comme le prouvent les effets expérimentaux et 
pathologiques consécutifs aux sections complétes de la moelle cervicale. 
Si l'écorce cérébrale constitue le centre primordial, il faut en admettre 
d'autres dans le mésocéphale et dans les ganglions gris centraux, avec 
Paulow, Sherrington, van Gehuchten, etc. L’incertitude régne, il est vrai, 
surle nombre et le siége précis de ces centres. Trétiakoff pense que le 
locus niger est un des centres régulateurs du tonus musculaire. Ces 
centres détruits, 'hypertonie apparait et, avec elle, le tremblement et la 
perte de l'automatisme, c’est-a-dire deux signes capitaux de la paralysie 
agitante. 
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Les perturbations du tonus expliquent le symptéme essentiel du syn- 
drome parkinsonien, a savoir Ihypertonie ou rigidité musculaire qui 
tient sous sa dépendance les troubles de habitus extérieur du corps, de 
la mimique, de la phonation, etc. 

La fréquence de troubles sympathiques : chaleurs, sueurs, sialorrhée, 
cedémes, dans la paralysie agitante, exige l’existence de centres sympa- 
thiques dans la région. quelle qu'elle soit, ot si¢ge la lésion anatomique, 
Brouwer place ces centres dans le noyau caudé. Trétiakoff admet que le 
locus niger est un centre régulateur sympathique. Pour défendre cette 
hypothése, il se fonde sur les analogies de structure que Marinesco a 
signalées entre les cellules du locus niger et celles des ganglions sympa- 
thiques. 

Il est possible que parfois les douleurs qu’on observe assez souvent au 
cours de la maladie de Parkinson puissent s’expliquer par le voisinage 
de la couche optique. 

En résumé, la paralysie agitante apparait comme un syndrome dii A des 
lésions de méme siége, mais de nature différente. Elle est déterminée 
exceptionnellement par des lésions macroscopiques (tumeurs, foyers de 
ramollissement ou d’hémorragie) et communément par des lésions micros- 
copiques d’ordre infectieux, toxique, ischémique, etc... Dans le premier 
comme dans le second cas, il faut que ces lésions intéressent le corps 





strié, le locus niger ou la région sous-optique — l'avenir décidera entre 
ces régions — et aménent une destruction plus ou moins grande des 


centres du tonus. 





CHAPITRE II 
CAUSES DES SYNDROMES PARKINSONIENS 


Il est trés souvent impossible de découvrir la cause déterminante de la 
maladie de Parkinson. On sait que les malades invoquent fréquemment 
une émotion. A cet égard, il importe de distinguer les émolions aigués, 
brusques et violentes, des émolions chroniques. 

Parmi les émotions aigués, c’est avant tout la frayeur qui est invoquée. 
Cette cause paraissait autrefois si évidente que Potain a pu dire que la 
paralysie agitante était une « peur figée ». Il faut avouer que les exemples 
cités par les auteurs classiques semblent, de premier abord, trés démons- 
tratifs, tant l’effet parait suivre de prés la cause. Le tremblement — il est 
& remarquer quil n'est jamais question de rigidité musculaire — suit, 
effectivement, l’émotion de plus ou moins prés. Néanmoins, malgré l'au- 
torité des auteurs qui rapportent ces faits, malgré les rapports chrono- 
logiques apparents, je ne crois pas que les émotions vives et brusques 
puissent déterminer un tremblement parkinsonien. Les exemples rap- 
portés par les classiques ne peuvent étre controlés. 

Le temps écoulé entre l'émotion et l'apparition du tremblement n'est 


pas toujours indiqué. De plus, les auteurs se fondent sur le récit des 
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malades ou de leur entourage, c’est-a-dire sur des souvenirs souvent loin- 
tains et peu précis, sans se méfier de la tendance 4 attribuer aux émo- 
tions une influence étiologique primordiale ou exclusive. Je suis convaincu 
que, dans tous ces cas, l'émotion ne fait que révéler un tremblement anté- 
rieur. léger, fugace, plus ou moins latent et passé inapercu. Elle le révéle, 
en l'exagérant. Les émotions vives peuvent provoquer des tremblements 
chez les sujets normaux, cela est incontestable. Mais il s’agit alors d'un 
tremblement généralisé et transitoire, qui disparait complétement au bout 
de quelques minutes ou de quelques heures. On concoit mal un tremble- 
ment émotif localisé 4 un membre ; si, ala rigueur, on pouvait le conce- 
voir, on ne voit pas pourquoi, sans émotion nouvelle, il se généraliserait, 
au bout de quelques mois ou de quelques années, au membre homologue, 
puis au coté opposé. J’ai souvent demandé a des médecins qui avaient, 
pendant la derniére guerre, passé plusieurs années dans les tranchées, 
s'ils avaient observé des tremblements parkinsoniens, et je n'ai obtenu 
que des réponses négatives. Ils avaient vu cependant arriver au poste de 
secours des soldats terrifiés 4 la suite de bombardements effroyables, 
d'attaques inopinées, de scénes épouvantables. autrement dit d’émotions 
brusques et violentes. J'ai vu, de mon cété, de nombreux paralytiques 
agitants qui incriminaient, comme cause de leur maladie, une émotion 
vive, un bombardement, un incendie, etc. ; aprés un interrogatoire minu- 
tieux ou une enquéte, j'ai pu me convaincre qu'il n’y avait aucune relation 
de cause a effet entre l’émotion et la maladie, soit que le tremblement fat 
antérieur a l’émotion, soit qu'il fat apparu trop longtemps aprés celle-ci 
pour pouvoir lui étre rattaché. 

Ceci étant dit, il serait superflu d’insister sur le réle étiologique attribué 
aux émotions prolongées, aux chagrins, aux peines morales. 

On a accusé les (raumatismes dans quelques cas. I] faut distinguer. Cer- 
tains auteurs pensent qu‘ils agiraient plus par choc moral que par choc 
physique. II s’agit alors du réle des émotions. Mais il n'est pas impossible 
qu'un choc physique puisse déterminer une commotion cérébrale, une 
lésion, et par suite un tremblement durable. D'une maniére générale, | ‘in- 
fluence déterminante du traumatisme doit étre rare et difficile a établir. 
K. Mendel, qui en relate douze exemples personnels, ne s’y rattache que 
dans |’impossibilité de trouver une autre cause et admet la nécessité, non 
seulement d'un terrain prédisposé et d’un Age déterminé, mais encore d'un 
certain laps de temps entre le traumatisme et le début de I'affection, ce 
qui, 4 mon sens, enléve au premier toute valeur réelle. J'ai vu, pendant la 
guerre, des centaines de traumatismes craniens, longtemps aprés I'acci- 
dent ; je n'ai pas trouvé un seul cas de paralysie agitante consécutive. 

A propos de traumatisme, je rappellerai les cas ot la paralysie trem- 
blante a paru consécutive a la lésion d'un nerf périphérique et a débuté 
par le membre blessé. Charcot en cite deux exemples. Une femme se fait 
une contusion a la cuisse ; quelque temps aprés, survint une vive douleur 
sur le sciatique et le membre se mit A trembler ; plus tard, le tremblement 
devint permanent et se généralisa. Une autre malade éprouva pendant 
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plusieurs années une vive dculeur sur le trajet des nerfs d'un membre 
inférieur ; ce fut par ce membre que débuta le tremblement. Hammond 
signale également deux cas de paralysie agitante consécutifs a des bles- 
sures. Demange et Boucher mentionnent l‘observation d'une femme qui 
s’enfonca une épine dans I’'annulaire droit; un panaris s’ensuivit, et, quatre 
mois aprés, un tremblement parkinsonien commenca par la main droite 
et y resta longtemps localisé, avant de se généraliser. J'ai observé moi- 
méme deux faits de méme ordre. Sanders avait aussi rapporté un fait 
analogue, di A Doar; mais ce fait est contestable, vu que, par la 
suite, le tremblement disparut complétement. Ces observations sont, en 
vérité, trop exceptionnelles pour étre convaincantes. On peut se demander 
s'il ne s'agit pas la de simples coincidences. Parmi plus de mille bles- 
sures ou contusions des nerfs périphériques, que j'ai eu l'occasion d’ob- 
server pendant la guerre, longtemps aprés la blessure, je n’ai pas observé 
un seul cas de tremblement parkinsonien. 

Je citerai, pour mémoire, le role étiologique attribué au surmenage 
local et au froid. Comme I’émotion, le froid fait trembler, et il révéle pro- 
bablement ainsi, en l’exagérant, un tremblement antérieur passé inapercu 

J'arrive aux causes qui me paraissent le mieux établies et auxquelles on 
a attaché jusqu’ici trop peu d’intérét, aux infections. Il a fallu lépidémie 
récente d’encéphalite léthargique, qui a créé de toutes piéces de nombreux 
syndromes parkinsoniens, pour que l’attention fat attirée sur le réle étio- 
logique des maladies infectieuses. Jusque-la, les cas de maladie de Par- 
kinson consécutifs a une infection étaient ou ignorés ou systématiquement 
négligés. Et pourtant il existait, dans la littérature médicale, des faits trés 
significatifs. Dés 1846, Romberg publiait un cas de paralysie agitante con- 
sécutif au paludisme; Leroux, en 1880, en citait un de méme origine. 
Crespin, Bernhardt en rapportaient, survenus a la suite de la rougeole ; 
Vesselle et Rouvillois, 4 la suite du rhumatisme articulaire aigu. En 1898, 
Gowers déclarait que la maladie de Parkinson pouvait suivre la dysenterie 
et la fiévre typhoide. Parmi tous ces faits, j’en choisirai deux trés sugges- 
tifs. Lannois a observé un enfant de douze ans qui, un an aprés une rou- 
geole, présentait un syndrome parkinsonien, et qui, six ans plus tard, 
avait une paralysie agitante typique avec rigidité, tremblement, sensation 
permanente de chaleur et sueurs exagérées. L’observation de Franck-R. 
Fry concerne un homme de trente-sept ans, qui, 4 la quatriéme semaine 
dune fiévre typhoide, fut pris d'un tremblement parkinsonien, lequel 
envahit peu 4 peu les deux membres supérieurs, puis les deux inférieurs. 
Trois ans aprés, il offrait, dit l'auteur, « tous les signes de la paralysie 
agitante ». L’encéphalite léthargique a fait surgir, depuis trois ou quatre 
ans, un grand nombre de syndromes parkinsoniens. J’en ai observé, pour 
mon compte, 26 cas. La plupart viennent d’étre publiés dans la thése inau- 
gurale de mon interne, M. H. Ernst. Je reviendrai plus loin sur ce 
sujet. 

Dana, en 1899, a beaucoup insisté sur le role étiologique des infections et 


des intoxications. Pour lui, la majorité des cas de maladie de Parkinson 
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reconnait, comme origine, une infection ou une intoxication, L’infection 
ou l'intoxication altére les cellules nerveuses qui dégénérent lentement. 
Malgré cette dégénération, elles peuvent suflire a leur tache, souvent 
pendant de longues années, pendant cinq, dix, quinze ans. Mais vient un 
jour ou ces cellules altérées finissent par mourir, et c’est alors que la para- 
lysie agitante apparait. L’intoxication, qui est le plus souvent en cause, 
pour Dana, n'est autre que | arthritisme I] faut avouer que l’arthritisme 
constitue une intoxication vague, et que l ‘action des intoxications exogénes 
ou endogénes n'est pas facile 4 démontrer. Mais l’idée générale de Dana 
n’en reste pas moins intéressante a retenir. 

Parmi les infections chroniques, on a soupconné la syphilis. En faveur 
de cette supposition, on a fait valoir la coexistence possible du tabes etde 
la paralysie agitante. Cette coexistence nest pas niable. J’en ai observé 
moi-méme deux ou trois exemples. Wertheim Salomonson a pensé que 
ces faits pouvaient constituer une maladie spéciale qu'il a appelée la tromo- 
paralysie labétiforme. Mais les cas cités de paralysie agitante et de tabes 
coexistant chez un méme malade sont trop rares, d'une part, et le tabes et 
la paralysie agitante trop communs, d'autre part, pour qu'on puisse voir 
dans cette coexistence autre chose qu'une association morbide, qu’une 
coincidence. Tout au plus, est-il permis de supposer que les deux affec- 
tions ont une cause commune : la syphilis. Je ne pense pas, du reste, 
que la syphilis soit une cause fréquente de la maladie de Parkinson. Chez 
vingt parkinsoniens classiques que j'ai examinés, le liquide céphalo- 
rachidien a toujours été normal, au point de vue des éléments cellulaires 
et de l'albumine ; chez tous, sauf chez un seul, la réaction de Bordet-Was- 
sermann a été négative dans le sang et dans le liquide céphalo-rachi- 
dien. 

Il faut reconnaitre qu'il est, le plus souvent, impossible de retrouver une 
origine infectieuse a la paralysie agitante, 4 moins qu'on ne veuille accep- 
ter les longues échéances de Dana. II serait intéressant aujourd hui d’entre- 
prendre une enquéte dans les hospices, auprés des parkinsoniens, afin de 
voir si, chez quelques-uns d’entre eux, on ne reléverait pas une étiologie 
infectieuse, une encéphalite léthargique, par exemple. Une telle enquéte 
aurait plus de chance de donner quelques résultats positifs que des 
recherches dans les cas déja publiés. 

A cété des infections et des intoxications, il faut placer l’artériosclérose 
cérébrale. La fréquence, aux autopsies, de l'athérome au niveau de l'hexa- 
gone de Willis et des artérioles qui en partent, explique la faveur dont a 
joui cette étiologie. On y ajoutait une série de considérations cliniques, a 
savoir le début habituel de la paralysie agitante dans la seconde moitié de 
la vie et son évolution lente, qui cadrent avec l’apparition et le caractére 
progressif des altérations artérielles. Ces altérations, diminuant le calibre 
et la souplesse des vaisseaux, améneraient l’ischémie des régions irriguées 
et, par suite, la dégénération lente des cellules nerveuses. Pour certains 
auteurs, l'artériosclérose cérébrale serait méme la seule cause de la maladie 
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de Parkinson. La maladie de Parkinson, dit Maillard, est due a des 
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altérations de nature artérioscléreuse, atteignant essentiellement le centre 
mésocéphalique d’équilibre statique. » Pour cet auteur, la paralysie 
agitante constitue une entité morbide, qu'il faut séparer des syndromes 
analogues relevant de causes diverses, spécialement de ceux qui survien- 
nent chez les jeunes sujets. Je dirai plus loin ce qu'il faut penser de cette 
discrimination. En tout cas, le réle de l’artériosclérose cérébrale est 
difficile 4 accepter dans la paralysie agitante des jeunes sujets et des en- 
fants. D'autre part, de nombreux auteurs, R. Hunt et Trétiakoff en particu- 
lier, n’ont pas trouvé de lésions notables dans les artéres striées et pédon- 
culaires. J’ajouterai que les parkinsoniens ne présentent pas d’hypertension 
artérielle. Il est vrai qu’on peut admettre l’existence d'une artériosclérose 
limitée A l'encéphale, incapable d’élever cette tension. En somme, de 
nouvelles recherches sont nécessaires pour prouver le réle étiologique de 
l’artériosclérose cérébrale dans le déterminisme de la maladie de Parkin- 
son, encore que ce role soit parfaitement possible et admissible. 

Il est des cas spéciaux ot les altérations artérielles paraissent bien en 
cause. Je veux parler des paralysies agitantes produites par des lésions en 
foyer : lacunes, ramollissements, hémorragies des régions striées, que 
jai déja signalées. 

En dehors de ces cas et des faits de paralysie agitante consécutifs 4 une 
infection prochaine évidente, a une encéphalite léthargique, par exemple, 
il faut reconnaitre que |'étiologie de la maladie de Parkinson demeure fort 
obscure. On en est trop souvent réduit 4 passer en revue les conditions 
prédisposantes, touchant l'dge, le sexe, etc. C’est une affection plus commune 
que ne le fait supposer la statistique de Hirt, qui donne 1 cas sur299 mala- 
dies nerveuses. Le sexe n’a aucune influence appréciable ; si Holm la 
considére comme plus fréquente chez la femme, Collins et Muskens la 
disent plus commune chez l'homme, en se basant sur une statistique de 
24 cas, dont 18 hommes et 6 femmes. Ma statistique personnelle, qui 
porte sur 125 cas classiques, comprend 68 hommes et 57 femmes. L’aflir- 
mation qu'elle serait plus fréquente dans la race anglo-saxonne que dans 
les autres races ne me parait pas prouvée. C’est surtout entre quarante et 
soixante ans qu'elle apparait le plus souvent. Mais on la rencontre chez 
les vieillards, encore qu'elle ne soit pas une maladie sénile, et chez les 
jeunes sujets, chez les enfants méme. 

Voici les chiffres de ma statistique. 
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On a signalé [hérédilé similaire. Gowers va jusqu’a l’'admettre dans 
15 p. 100 des cas, chiffre qui me semble exagéré. Weber a vu la paralysie 
agitante chez le pére et chez deux de ses enfants, Béchet chez deux sceurs, 


Holm chez un frére et une sceur. Rummo a cité deux cas et Collins et Mus- 
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kens quatre cas d'hérédité similaire. Borgherini en a trouvé sept exemples 
dans une famille de neuf enfants. Clerici et Medea, qui en ont yu quatre 
cas dans une famille de dix enfants, ont méme tendance a rapprocher 
la paralysie agitante des maladies familiales par déchéance plus ou 
moins précoce du systéme nerveux. A mon avis, ces cas familiaux sont 
trop rares pour justifier un pareil rapprochement. Quant a ’hérédité 
dissemblable (névropathique ou arthritique), le neuro-arthritisme me 
parait trop banal et trop commun pour qu'on puisse bien discerner son 


influence étiologique. 


CHAPITRE IV 
SIGNES DES SYNDROMES PARKINSONIENS 


Les symptomes de la maladie de Parkinson sont trop connus et trop 
bien décrits par les classiques pour qu'il soit utile d’y revenir ici. Je veux 
me borner a signaler quelques particularités et quelques points de deétail. 

Quels que soient leur cause et leur substratum, les syndromes parkin- 
soniens sont essentiellement constitués par trois sympt6mes primordiaux : 
le tremblement, la rigidité, la perte des mouvements automatiques et 


associés, et par un certain nombre de symptémes secondaires. 


A. — TREMBLEMENT. 


Le tremblement parkinsonien est-il influencé par les mouvements 
volontaires ? On n'est pas d’accord surce point. Pour Charcot, ces mouve- 
ments I’atténuent momentanément, pendant la phase initiale de ja mala- 
die, et l’exagérent dans une phase ultérieure. Pour Vulpian, il faut des 
mouvements énergiques pour le diminuer ; dans les mouvements ordi- 
naires, il commencerait par s exagérer, puis reviendrait rapidement a 
son allure. Pour d'autres, enfin, les mouvements volontaires n’ont aucune 
action sur ce tremblement. A mon avis, ces mouvements ont une action 
suspensive, en l’atténuant ou le faisant cesser pendant quelques secondes, 
au moins. Mais cette régle générale souffre des exceptions. En effet, il est 
des cas signalés par Gowers et d'autres observateurs, ot les mouvements 
volontaires font apparaitre ou exagérent le tremblement et lui donnent 
méme tout a fait l'allure de celui de la sclérose en plaques. N’est-ce pas 
la une des raisons pour lesquelles on a si longtemps confondu la para- 
lysie agitante et la sclérose en plaques ? 

Parmi les tremblements rares mais incontestables, il faut citer celui de 
la téte proprement dite, de la machoire inférieure, des lévres, de la langue. 

A cété de ces divers tremblements, je placerai les secousses spasmodi- 
ques observées parfois dans d’autres muscles du visage, dans les muscles 
du trone et des membres, et je rappellerai ce que disait Paul Richer, en 
1895 : « En examinant de prés chaque muscle, on le voit animé de petites 
vibrations. On voit sa surface parcourue de fines ondulations qui sont évi- 
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demment dues aux contractions isolées et successives des fibrilles muscu- 
laires. Ces contractions, que j'appellerai parcellaires, pour les distinguer 
des contractions fibrillaires qu’on observe dans les muscles en voie d’atro- 
phie, sont indépendantes du tremblement dont elles n’ont pas le rythme. » 


B. — Rieipire MuscuLaire. 


La rigidité musculaire est le signe le plus fréquent et le plus important 
du syndrome parkinsonien. Présente-t-elle des caractéres intrinséques 
qui permettent de la séparer des autres rigidités, de celle des hémiplégi 
ques, en particulier ? On a dit que la contracture parkinsonienne touchait 
plus la racine des membres que leurs extrémités, et qu'elle frappait glo- 
balement tout un segment de membre, tout un membre, et non pas des 
groupes musculaires. Ces différences ne sont pas toujours faciles a appré- 
cier. Babinski et Jarkowski ont signalé quelques caractéres différentiels 
que voici : Si, chez les parkinsoniens, on imprime aux membres des mou- 
vements passifs, la résistance est continue et pareille, quelle que soit la 
position des segments, les uns par rapport aux autres. Dans la contrac- 
ture des hémiplégiques, quand le redressement est obtenu, a la raideur 
musculaire fait place, pour un temps trés limité il est vrai, une certains 
souplesse ; de plus, la raideur ne se manifeste que sous un certain angle 
et s'accentue au fur et 4 mesure que le redressement du membre aug- 
mente. Enfin, dans la contracture parkinsonienne, la mobilisation 
n’assouplit pas les membres d'une facon appréciable. 

En dehors de ces caractéres intrinséques, plus ou moins aisés a cons 
tater, il faut se fonder, pour distinguer la contracture des parkinsoniens 
de celle des hémiplégiques, sur l’'absence, chez les premiers, de l'exagé- 
ration des réflexes tendineux, sur l’absence du clonus, du signe de 
Babinski, de la flexion combinée, du signe du renversement du tronc 
en arriére. 

Liétat des réflexves tendineux a été diversement interprété par les 
auteurs. Pour certains, ils seraient diminués ou abolis. Pour Mendel, 
l’'abolition des réflexes achilléens serait fréquente. On peut aflirmer qu'une 
telle abolition n’appartient pas a la paralysie agitante. Pour d’autres, ils 
seraient normaux. Pour d'autres enfin: Brissaud, Alquier, Carrayrou, 
Boucher, ils seraient presque toujours exagérés. A mon avis, ils sont sou- 
vent vifs et forts, mais je n’oserais pas les qualifier d’exagérés. Sil est 
vrai que la rigidité musculaire et la rétraction musculo-tendineuse peuvent 
géner la production des réflexes et entrainer des causes d’erreur, il 
importe de faire remarquer qu'on ne trouve jamais ni clonus ni signe de 
Babinski, phénoménes qui accompagnent si souvent l’exagération des 
réflexes tendineux et la contracture des états véritablement spasmodiques 
Ce n'est qu’exceptionnellement qu’on a observé l’extension de lorteil, et 
elle tenait 4 une lésion associée du faisceau pyramidal. Il est un signe 
qui, A mon sens, permet de rejeter l'existence d'une contracture parkinso- 


nienne, c'est la flexion combinée de la cuisse et du tronc. Je lai souvent 


cherchée et ne l'ai jamais trouvée. D’autre part, dans le renversement 
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brusque du tronc en arriére (le sujet étant assis sur une chaise), dont je 
parlerai tout 4 l'heure, les jambes se comportent différemment chez les 
parkinsoniens et chez les hémiplégiques : chez les premiers, elles res- 
tent plus ou moins immobiles; chez les seconds, les jambes s'étendent, 
surtout la jambe paralysée. Ce procédé est particuliérement intéressant a 
mettre en ceuvre dans les paralysies agitantes unilatérales, capables de 


simuler hémiplégie vulgaire. 


i. ABOLITION DES MOUVEMENTS AUTOMATIQUES ET ASSOCIES. 


Compléte ou incomplete, la perte des mouvements automatiques et asso- 
ciés doit prendre place parmi les trois signes primordiaux des syndromes 
parkinsoniens. Pour la mettre en évidence, au niveau des membres supé- 
rieurs, il suffit de faire marcher le malade : on voit alors que le mouve- 
ment pendulaire des membres supérieurs est diminué ou aboli, d'un 
cété ou des deux cdtés, selon qu'il s’agit d'une paralysie agitante bi ou uni- 
latérale. J’emploie dans mon service un procédé qui est souvent utile, c'est 
le procédé du moulinet : le malade étant debout, on le prie d’exécuter des 
mouvements répétés de circumduction avec l'un des membres supérieurs, 
l'autre restant immobile le long du corps; pendant que ce mouvement 
sexécute, le membre immobile ne présente pas d’oscillations, comme il 
le fait chez les gens normaux. Dans la paralysie agitante unilatérale, le 
contraste est frappant entre les deux cétés. 

Pour mettre en relief l'abolition ou la diminution des mouvements 
associés, au niveau des membres inférieurs, je procéde au renversement 
du trone en arriére, de la maniére suivante : Je fais asseoir le malade sur 
une chaise, de telle sorte que son dos soit en contact avec le dossier et que 
ses jambes soient fléchies 4 angle obtus, les pieds reposant sur le sol; puis, 
je renverse brusquement en arriére, 4 diverses reprises, la chaise et le 
malade ; chez les parkinsoniens, les jambes ne s’étendent pas ou s‘éten- 
dent peu, contrairement a ce qui se passe chez un sujet normal. Dans les 
cas ot! la maladie de Parkinson est unilatérale, le mouvement de la jambe 
est moins étendu du cété atteint que du cété indemne. Or, chez les hémiplé- 
giques, c'est l’inverse qui se produit. Il ya 1a, par parenthése, un moyen 
de distinguer une paralysie agitante unilatérale d'une hémiplégie vulgaire. 

Dans le trone et la téte, comme dans les membres, la perte des mouve- 
ments associés et automatiques est facile 4 voir. Il suflit de faire asseoir, 
lever, marcher, tourner, ete., un parkinsonien pour la constater. Les mou- 
vements d’ensemble du corps ont perdu leur harmonie. Les diverses 
fonctions automatiques, comme la marche, la mimique, la phonation, les 
mouvements associés de défense et d’orientation sont plus ou moins trou- 
blés. Ces troubles portent done sur les fonctions motrices « animales », si 
on peut dire, A savoir sur l’automatisme primaire de Oet C. Vogt, contrai- 
rement aux troubles moteurs consécutifs aux lésions de la voie pyramidale, 
qui portent sur des mouvements plus différenciés, plus « humains ». Ici, 


les muscles sont paralysés ; la, ils ne le sont pas. 
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Quel est le mécanisme intime de cette perte des mouvements auto- 
matiques ? La premiére idée qui vient a l'esprit, c'est qu'elle dépend 
de la rigidité musculaire. De fait, quand la rigidité est marquée, il est 
bien difficile de ne pas voir en elle le facteur de l'abolition des mou- 
vements associés et automatiques ; il semble méme que cette abolition 
soit proportionnelle au degré de I’hypertonie. Cependant, j'ai pu 
constater, notamment au début de la paralysie agitante, une diminution 
des mouvements automatiques, alors que Ilhypertonie semblait faire 
défaut. Pareille constatation a déja été faite par Zingerle. Un degré inap- 
préciable d’hypertonie suflirait-il pour déterminer ce trouble de | auto- 


matisme ? 


D. — ROLE DES SYMPTOMES PRIMORDIAUX DANS LES TROUBLES DES 
MOUVEMENTS VOLONTAIRES, DU FACIES ET DES ACTES USUELS. 


La rigidité musculaire, le tremblement et l'abolition des mouvements 
automatiques apportent une géne plus ou moins grande, suivant leur 
degré, 4 l’exécution des mouvements volontaires. Cette géne, peu appreé- 
ciable au début, s’accroit 4 la période d'état et peut, 4 la phase ultime, 
aboutir 4 impotence compléte ou presque compléte. A un moment donné, 
les mouvements volontaires sont dents, retardés, limités et fatigants ; leur 
lenteur et leur retard sont trés frappants. I] s’écoule un temps perdu plus 
ou moins long entre l’ordre donné et le commencement de |’exécution. 
Mendelsohn a montré que ce temps de latence est trois fois plus considé- 
rable chez les parkinsoniens que chez les sujets normaux. Dit-on au 
malade de se lever ou de s’asseoir, il s’écoule quelques instants avant qu'il 
commence a exécuter l’ordre, comme si un obstacle s’opposait 4 l'exécu- 
tion. Celle-ci semble exiger de puissants efforts et amener vite une 
grande fatigue. Ces traits n'avaient pas échappé a la pénétration des 
auteurs. « Entre la pensée et l'acte, écrit Charcot, il s’écoule un temps 
relativement considérable. On croirait que l’influx nerveux ne puisse étre 
mis en jeu qu'aprés des efforts inouis, et, en réalité, les moindres mouve- 
ments déterminent une fatigue extréme. » Trousseau, de son cété, dit : « Il 
semble que les malades n’aient 4 dépenser qu'une dose déterminée d influx 
nerveux, lequel ne se renouvelle plus chez eux avec la méme rapidité que 
chez les autres hommes. » 

Dans quelle mesure respective la rigidité musculaire, le tremblement et 
l’abolition des mouvements automatiques entravent-ils les mouvements 
volontaires ? Il est impossible dele savoir. Le tremblement et la perte des 
mouvements automatiques doivent les entraver et, dans une certaine 
mesure, les affaiblir. Mais c’est la rigidité musculaire qui joue certai- 
nement le réle principal. Elle apporte une géne incontestable 4 l’exercice 
des mouvements, surtout dans la période avancée de la maladie; 4 ce 
moment, il y a généralement parallélisme entre la rigidité et impotence 
motrice. 

N’y a-t-il pas d’autres facteurs a cette géne ? Ne tiendrait-elle pas a 
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uneespéce de myotonie, analogue a celle qu'on trouve dans la maladie de 
Thomsen ? Cette opinion a été soutenue, mais sans preuves sufflisantes. 
Dans la paralysie agitante, c'est la contraction qui est lente, et non la 
décontraction, et, de plus, il n'y a pas de réaction myotonique. Tiendrait- 
elle a de la fatigue, 4 de l’'asthénie ? Peut-étre. La sensation de fatigue dé- 
pend, a l’état normal, soit de l'accumulation, dans les muscles, des déchets 
des substances oxydables, soit de l’épuisement des hydrates de carbone, 
matériaux de la combustion intra-musculaire. Tout muscle qui travaille 
longtemps se fatigue ; et, quand il est fatigué, sa période d’excitation latente 
est plus longue. Or, les muscles tremblants des parkinsoniens travaillent 
longtemps. Mais ladifficulté des mouvements volontaires ne tiendrait-elle 
pas & une paralysie proprement dite? Les auteurs les plus autorisés nient 
l’existence de toute paralysie dans la maladie de Parkinson. « I] y a plutét 
ralentissement dans l'accomplissement des mouvements qu’aflaiblisse- 
ment des puissances motrices », dit Charcot. Et il ajoute, ailleurs : « Dans 
les cas ot' la maladie n'est pas parvenue aux derniéres limites, la force 
musculaire est remarquablement conservée. A diverses reprises, le fait a 
été vérifié 4 l'aide du dynamométre. » Pourtant, 4 la méme époque, ses 
éléves Bourneville et Boucher parlaient de paralysie, de diminution de la 
moitié ou d'un tiers de la force musculaire, non seulement a la phase ter- 
minale, mais aussi 4 la période d'état. Et Moncorgé aflirmait qu'il y a 
paralysie 4 toutes les périodes de la maladie. Trousseau, comme Charcot, 
s'éléve contre l’existence d'un état paralytique. Une de ses malades, chez 
laquelle la maladie prédominait 4 droite, donnait au dynamomeétre 7 a 
droite et 2 4 gauche. Malgré cette diminution de pression, il n'y avait pas 
de paralysie, dit-il, car si on cherchait a lui étendre les bras ou les jambes, 
en luidemandant de s'y opposer, elle le faisait avec une énergie qu'on 
avait de la peine a vaincre. 

Cette discordance entre la force de pression et la force de résistance a 
été, depuis Trousseau, relevée par d'autres observateurs, et derniérement 
par M''* Dyleff, qui insiste sur le contraste entre la force dynamique dimi- 
nuée et la force statique conservée, A une période avancée de la maladie, 
et en fait un signe parkinsonien. Ce contraste est réel, mais, 4 mon avis, 
il n'a rien de pathologique ; il est aussi marqué chez les sujets normaux 
que chez les paralytiques agitants, et il tient 4 ce fait que, dans la force de 
pression (contraction dynamique), les antagonistes se contractent pour 
modérer l'action des agonistes, tandis que dans la force de résistance 
(contraction statique) les antagonistes, aulieu de se contracter, se relachent 
pour permettre aux agonistes de déployer toute leur puissance. La force 
statique et la force dynamique sont, du reste, toutes deux diminuées dans 
la maladie de Parkinson, A une période avancée de la maladie 

Si la rigidité musculaire joue incontestablement le réle principal dans 
lentrave apportée aux mouvements volontaires, elle intervient certaine- 
ment seule pour imposer aux divers segments du corps des modifications 
plastiques et des attitudes bien connues. Les muscles raccourcis et durs 


dessinent en saillies distinctes non seulement leurs contours globaux, mais 
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parfois aussi leurs faisceaux constituants. Certains d’entre eux, tels les 
longs supinateurs, font, ainsi que l’ont montré Paul Richer et Henry Meige, 
une saillie particuliérement frappante. Il me parait inutile de mentionner 
ici les attitudes de la téte, des membres, du tronc et celles du rachis 
étudiées par Alquier et Sicard. 

La facies mérite une mention spéciale. La description qui en a été donnée, 
et qui tenda devenir classique, ne me parait pas exacte. Paul Richer divise 
la face du parkinsonien, du point de vue de expression, en deux parties : 
le front et lereste du visage. Au-dessous des yeux, dit-il, placidité et impas- 
sibilité caractérisées par l'‘absence de rides ; c'est un masque sans expres- 
sion, sans douleur ni plaisir. Au-dessus des yeux, au front, au contraire, 
les rides se creusent et donnent a la physionomie une expression en 
rapport avec leur direction : chez les uns, exclusivement transversales, 
elles prétent a la face un air d’étonnement, chez d'autres, exclusivement 
verticales avec abaissement et rapprochement des sourcils, elles donnent 
au visage un air d’attention ; chez d'autres, enfin, les rides sont A la fois 
transversales et verticales, d’oii des expressions opposées et contradictoires. 
Cette description, excellente pour la partie inférieure de la face, ne vaut 
pas pour le front. Les parkinsoniens n’ont pas, a mon avis, le front ridé, 
au contraire, pas plus ridé, en tout cas, que les gens du méme age. Leurs 
rides frontales n’ont rien de propre a la paralysie agitante, quand elles exis- 
tent; elles tiennent a |’élévation du regard que nécessite limmobilisation 
dela téte en flexion. Il est possible que ces rides puissent parfois, par la 
répétition fréquente du regard en haut, laisser des traces sur le front. En 
tout cas, elles sont d’ordre physiologique et non pathologique. Seul, au 
milieu d'un visage immobile et impassible, le regard est vivant et expressif. 
Les yeux paraissent fixes, il est vrai, mais ils peuvent se mouvoir de tous 
cotés, non parfois sans une certaine lenteur ; leur mobilité, quand ils 
suivent du regard les gens qui passent, contraste avec l’immobilité de 
la téte, et cette dissociation de mouvements physiologiquement conjugués 
forme une opposition étrange. On a décrit, comme propres & la paralysie 
agitante, le tremblement des paupiéres, quand elles sont fermées, la raideur 
et la sténose des pupilles. Je n'ai jamais vu ces deux derniers phénomeénes : 
quant au tremblement palpébral, on le rencontre, a l'état physiologique, 
chez nombre de sujets normaux. 

Les progrés de la rigidité musculaire, du tremblement et du trouble de 
l'automatisme aménent une difliculté de plus en plus grande des mouve- 
ments volontaires, qui peut aller jusqu’a l'impotence complete et totale. Je 
me bornerai a rappeler les obstacles apporteés aux actes usuels de la vie, 
qui engendrent une véritable pléiade de maux sur lesquels il serait su- 
perflu d'insister : difficulté ou impossibilité de marcher, de s’habiller, de 
manger, etc. Je citerai spécialement les troubles de la parole et de lécri- 
ture. La parole est monotone, basse, impossible par instants ; elle peut 
étre saccadée et entrecoupée, si le tremblement est trés marqué. L’écri- 
ture, quand elle est possible, bien entendu, c’est-d-dire a la phase initiale, 


peut paraitre normale, de prime abord ; mais, examinée 4 la loupe, elle 
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apparait tremblée, méme avant que le tremblement soit bien caractérisé ; 
plus tard, les caractéres tracés diflicilement et lentement par le malade 
présentent des jambages irréguliers, sinueux et de hauteur inégale. D’a- 
prés Lamy, les caractéres des premiéres lignes seraient d’aspect normal ; 
ils deviendraient bientot plus petits et plus serrés et les lettres finiraient 
par se rapetisser au point de devenir illisibles, le malade arrivant a ne 
plus tracer qu'une ligne droite finement dentelée ; j'ai plusieurs fois cher- 
ché ce trouble de lécriture sans pouvoir le rencontrer, mais j'ai observé 
deux fois un phénoméne analogue, a savoir la petitesse des caractéres 


dans la seconde moitié de chaque ligne. 


E. — KinEsIE PARADOXALE. 


Au milieu de cette akinésie générale qui, 4 un moment avancé de |’évo- 
lution des syndromes parkinsoniens, est trés saisissante, Frederik Tilney 
asignalé, en 1911, un phénoméne singulier qu'il a appelé progression mé- 
tadromique dont il a été depuis cité plusieurs exemples par Tinel, Sou- 
ques, etc. I] consiste en ce fait que, certains malades, 4 peine capables de 
marcher lentement et difficilement, deviennent, par moments, capables de 
courir. Un parkinsonien que j'ai observé, malade depuis dix ans, ne pou- 
vait marcher que trés péniblement, les pieds collés au sol. Or, parfois, 
il pouvait courir et méme soulever les pieds assez haut pour sauter un 
obstacle. Un autre, parkinsonien depuis douze ans, était incapable de 
marcher seul et passait sa vie dans son lit ou dans un fauteuil ; et cepen- 
dant, A certains moments, il pouvait aller en courant du fauteuil a son lit 
Un troisiéme, que j observe depuis plus de vingt ans, ne pouvait se tenir 
debout ni faire un seul pas sans deux aides ; or, il a pu, par mements, 
marcher rapidement en entrainant pour ainsi dire ses deux aides, et 
monter ses escaliers, vite et deux degrés a la fois. A tous ces cas, le terme 
de progression métadromique convient parfaitement. Mais il ne convient 
plus aux faits suivants. Le troisiéme de mes malades est aujourd'hui inca- 
pable de faire un mouvement quelconque : remuer un pied, une main, 
soulever une jambe, etc.; or, je l’ai vu souvent, soit spontanément, soit 
au commandement, croiser un genou sur l’autre, avec une aisance sur 
prenanteet avec une rapidité normale. Quand il veut parler ou répondre 
a une question, il en est pour ainsi dire toujours incapable ; j'ai bien sou- 
vent attendu une courte réponse pendant plus de cing minutes. Récemment, 
il a fait appeler un notaire ; le notaire est resté exactement une heure eta 
di repartir sans avoir puen obtenir un mot. Or, parfois, ce malade est ca- 
pable de parler aisément et sans rapidité. Dans ce cas, il parle, dit-il, facile- 
ment, aprésun léger effort, tandis que, le plus souvent, il ne peut proférer un 
seul mot, malgré les plus grands efforts. A l'ensemble de ces phénoménes 
rares et singuliers, je crois que le terme de kinésie paradoxale convien- 
drait bien, parce qu'il englobe et la course et les actes ot la rapidité d’exé- 
cution n’entre pas en jeu. Il est difficile de fournir l'explication de ces 


phénoménes. Le déclenchement se fait, semble-t-il, sans grand effort, et 
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sans raison connue. On peut en rapprocher les pulsions classiques et aussi 
les crises de parler rapide avec stéréotypies verbales décrites par Henri 
Claude sous le nom de tachyphémie stéréotypique, chez un parkinsonien 


postencéphalo-léthargique. 


F. — TROUBLES DE LA SENSIBILITE. 


Les douleurs sont, 4 mon sens, plus fréquentes qu'on ne dit, dans la 
maladie de Parkinson. Je les ai trouvées dans un sixiéme des cas environ. 
Elles précédent souvent le début de la maladie et siégent soit au niveau 
des articulations, soit le longdes membres. Elles sont parfois extrémement 
vives. « C’est comme si on me sciait les jambes », dit un de mes malades. 
« Il me semble qu'on me désosse l’épaule », dit un autre. Et un troisiéme : 
« On dirait qu’on me décolle la peau. » Dans la paralysie agitante unilaté- 
rale, elles sont habituellement limitées au cété atteint. Les malades com- 
parent ces douleurs 4 des élancements vifs, 4 des constrictions pénibles, 
ades brilures, etc. Elles surviennent souvent par crises. Le plus souvent 
elles sont passagéres et ne durent que quelques mois, mais parfois elles 
persistent pendant des années et méme pendant toute ladurée de la maladie. 

I] s’agit la de véritables douleurs que les malades distinguent et qu'il 
faut distinguer des fourmillements, des engourdissements, des sensations 
de fatigue, des inquiétudes qu'on rencontre si communément chez les 
parkinsoniens. 

Je dois ajouter que j'ai souvent cherché l'anesthésie signalée par 
Karplus, sans jamais pouvoir la trouver. Je ne pense pas qu elle appar- 
tienne au tableau de la maladie de Parkinson. 


G. — TrousLEs VASO-MOTEURS. 


Les troubles vaso-moteurs sont fréquents dans la paralysie agitante. La 
sensation de chaleur exagérée, permanente ou par bouffées, qu'on ren- 
contre si fréquemment, ne reléve pas du tremblement, car on la rencontre 
chez des parkinsoniens qui ne tremblent pas. On sait, au demeurant, que 
la contraction musculaire dynamique, contrairement 4 la statique, n’é- 
léve pas la température centrale. Cette sensation de chaleur diffuse ou 
localisée a l’épigastre, au dos, a la face ou aux membres, atteint générale- 
ment son maximum au moment des paroxysmes de tremblement et s‘ac- 
compagne parfois de sueurs, mais elle peut survenir sans sueurs et avec 
un tremblement modéré. Elle est indépendante de toute élévation de tem 
pérature centrale. Celle-ci reste, en effet, normale dans la paralysie agi- 
tante. Fuchs, il est vrai, pense le contraire. Il a relevé 9 fois sur 26 des 
accés fébriles pouvant monter jusqu’éa 39°4, et toujours trouvé la tempé- 
rature centrale supérieure 4 la normale chez les malades qui accusaient 
une sensation de chaleur exagérée. Alquier, par contre, a constamment 


dans ces conditions trouvé la température normale. Mais il peut y avoir, 


au niveau des muscles rigides, une élévation de la température périphé- 
rique ; le fait a été noté par Charcot, Gowers et d'autres auteurs. Grasset 
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et Apollinario ont pu, au niveau de l’avant-bras, constater une élévation 
de trois degrés au-dessous du chiffre normal. J’ai pu, moi-méme, retrou- 
yer des chiffres semblables, et dans des cas de paralysie agitante unilaté- 
rale relever parfois une différence thermique pathologique. On a, quelque- 
fois, au lieu d’une sensation de chaleur, signalé une sersalion de froid, et 
Fuchs a méme vu des crises d’algidité. Les sueurs, comme je viens de le 
dire, coincident souvent avec la sensation de chaleur ; d’abord elles appa- 
raissent au moindre effort, puis elles se montrent au repos, continuelle- 
ment, surtout la nuit, plus ou moins abondantes. On a vu des sujets qui 
avaient toujours le mouchoir ala main pour essuyer leur visage inondé. 
Vulpian regardait les sueurs comme un signe de la période terminale ; on 
peut pourtant les voir diminuer au fur et 4 mesure que la maladie pro- 
gresse. A cété des sueurs doit prendre place la sialorrhée. Celle-ci reléve- 
rait, pour certains auteurs, d'une hypersécrétion salivaire et, pour d’au- 
tres, d'une géne mécanique de la déglutition. A mon avis, les deux causes 
ne s'excluent pas et sont vraies l'une et l'autre. Ilest clair que la flexion de 
la téte, la rigidité des lévres, de la langue, du pharynx, entravent notable- 
ment la déglutition de la salive, mais il y a des cas ot: il semble bien s’agir 
d’hypersécrétion. Je signalerai encore |’adéme survenant A un ou aux deux 
membres inférieurs, sans cause connue, sans lésion, notamment du cceur 
ou des reins, sans phlébite, sans cachexie. Cet oedéme blanc, assez dur, 
persiste quelques semaines ou quelques mois, puis disparait comme il 


était venu, sans raison apparente. 


H. — TROUBLES PSYCHIQUES. 


L'intelligence est intacte chez les parkinsoniens. Les troubles psychi- 
ques signalés chez eux sont, en effet, plus apparents que réels. Leur visage 
impassible, inexpressif, parfois hébété, leurs réponses difliciles, lentes et 
retardées peuvent en imposer et faire croire 4 des troubles intellectuels. 
En réalité, derriére ce masque, le raisonnement est juste, le jugement sain, 
esprit vif, pénétrant et lucide. Ce n’est qu’é une période trés avancée 
qu'on a pu noter un peu de diminution de l'activité cérébrale. Mais on a 
signalé souvent une exagération de l’émotivité et des modifications de 
lhumeur. Que ces malades aient parfois le caractére triste et inquiet, 
qu ils soient irritables, exigeants, égoistes méme, leur terrible infirmité 
lexplique aisément. Quant aux troubles mentaux proprement dits : affai- 
blissement des facultés intellectuelles allant de la simple obtusion a la 
démence la plus compléte, ou vésanies franches (dépression mélanco- 
lique, impulsions au suicide, hallucinations, etc.), troubles sur lesquels 
Parant, Ball, ete., se sont complaisamment étendus, ils n’appartiennent 
pas, en vérité, 4 la paralysie agitante. Ce ne sont que de simples coinci- 
dences. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVI. 36 
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CHAPITRE V 
FORMES CLINIQUES DES SYNDROMES PARKINSONIENS 


On peut reconnaitre trois formes principales a la maladie de Parkinson: 

1° Une forme typique, mélange de tremblement et de rigidité a parties 
i peu prés égales. 

2° Une forme fruste, avec tremblement sans rigidilé, dans laquelle la rigi- 
dité fait défaut ou est peu marquée. Elle est remarquable par l'absence de 
déformations plastiques et d’attitudes vicieuses. 

3° Une forme fruste, avec rigidilé sans tremblement, dans laquelle le trem- 
blement est trés effacé ou fait défaut pendant toute ou presque toute la 
durée de la maladie. 

A cété de ces formes classiques bien connues, il me parait indispen- 
sable d'examiner si l’Age auquel survient le syndrome parkinsonien, ou si 
la nature de la cause donnent 4 ce syndrome une physionomie particu- 


liére. 
I. SYNDROME PARKINSONIEN PRESENILE ET SENILE. 


C'est la paralysie agitante classique, celle qui a servi de modeéle aux 
descriptions des auteurs. Elle débute aprés l’Age de quarante ans, géné- 
ralement sans cause connue, d'une maniére insidieuse, par un membre ; 
puis, progressivement et lentement, elle gagne le membre homologue et 
finalement le cété oppose. 

Elle se présente d’habitude sous le type de flexion, exceptionnellement 
sous celui d’extension. Elle est caractérisée, 4 un moment assez rap- 
proché du début, par un mélange de rigidité et de tremblement. 

A cété de cette forme typique, on peut observer deux formes frustes, 
constituées l'une par l’absence de rigidité, l'autre par l’absence de trem- 
blement. A ce propos, je me demande s'il existe des exemples authentiques 
de rigidité sans tremblement ou de tremblement sans rigidité, ayant évo- 
lué ainsi jusqu’a la fin. C'est, je crois, une simple affaire de prédominance 
de l'un ou de l'autre de ces deux symptémes et d’apparition plus ou moins 
tardive du second. 


Il. — SynNpROME PARKINSONIEN JUVENILE. 


On qualifie de juvénile la paralysie agitante qui apparait avant l’age de 
trente ans. I] s’agit 1a d'une forme rare, que Ramsay Hunt, qui I’a bien 
étudiée, considére comme souvent familiale et parfois héréditaire. 

Son début est insidieux, son évolution lente et progressive. La rigidite, 
le tremblement, la perte des mouvements automatiques et associés sont 
semblables 4 ceux de la forme présénile et sénile. I] est A noter qu’au 
début le tremblement, d’aprés R. Hunt, serait souvent intense et exagéré 
par les mouvements volontaires, et rappellerait celui de la sclérose en 


plaques. Peu a peu le tremblement violent du début s’atténue et prend 


aspect de celui de la maladie de Parkinson. La langue, les lévres, les 
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muscles du visage peuvent participer au tremblement. Dans quelques cas, 
on a noté des sensations de chaleur et des sueurs exagérées. 

Dans cette forme juvénile, l’évolution est plus rapide et les muscles 
bulbaires sont pris plutét que dans la sénile. Ici comme 1a, les réflexes ten- 
dineux restent normaux, la sensibilité objective et l'intelligence intactes. 

Rien ne permet de la séparer de la forme sénile. Le début, dans la pre- 
miére moitié de la vie, la généralisation et lévolution plus rapides, l’at 
teinte plus précoce des muscles bulbaires, la rareté des troubles subjectifs 
sont intéressants 4 noter, mais restent sans valeur nosographique. J’en 
dirai autant du caractére transitoire du tremblement intentionnel, car on 
peut le rencontrer dans la forme sénile. Comme la sénile, la juvénile peut 
prédominer d'un cété ou étre méme unilatérale, ainsi que le montrent les 
observations de Duchenne, de Pélissier et Borel. Il n'y a, en vérité, aucune 
raison majeure pour séparer ces deux formes. Leur ressemblance est si 
grande qu’Oppenheim, aprés avoir cherché ales différencier, a été amené 
a déclarer qu'il ne pouvait y réussir et que le type juvénile et le type 
sénile ne faisaientqu'un. Au demeurant, l’anatomie pathologique est iden- 
tique. C’est dans un cas de paralysie agitante juvénile que Ramsay-Hunt 
ad’abord décritla dégénération chronique progressive dusystéme pallidal. 
Plus tard, il a trouvé des lésions absolument identiques de siége et d’as- 
pect dans la paralysie agitante présénile et sénile. 

Si ces deux formes sénile et juvénile soni identiques, du point de vue 
nosographique, il n’en est pas moins intéressant de connaitre les particu- 


larités cliniques que présente chacune d’elles. 


Ill. — SynDROME PARKINSONIEN PAR LESIONS PRESENILES DU CORPS STRIE. 


D'aprés O. et C. Vogt, il s'agirait la d'un syndrome caractérisé par la 
rigidité musculaire, par l'abolition des mouvements automatiques et asso- 
ciés, par des troubles de la phonation et de la déglutition. C’estla un syn- 
drome parkinsonien sans tremblement qu’il parait impossible de séparer 
d'une des formes frustes de la paralysie agitante classique, signalée plus 
haut. 

A l'autopsie, on a trouvé une prolifération névroglique du corps strié 
toutentier, spécialement du striatum, et une infiltration calcaire des artéres 


striees. 


I\ SYNDROME PARKINSONIEN PAR LESIONS MACROSCOPIQUES EN FOYER. 


Ici également, il est souvent difficile de séparer ce syndrome de la para- 
lysie agitante sénile. Dans un cas récent, publié par Lhermitte, le début 
avait été insidieux, l’évolution lente et progressive. Or, l'autopsie révéla 
Vexistence de deux foyers lacunaires sy métriques dans les corps striés. 

On concoit cependant que le début puisse étre brusque, se faire A la 
suite d'un ictus, et que les symptomes parkinsoniens soient capables de 


se fixer définitivement. 
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V. — SYNDROME PARKINSONIEN POSTENCEPHALO-LETHARGIQUE, 


L'étude de ce syndrome a suscité de nombreux travaux a |'étranger et 
en France. Je laisserai de cété les cas observés au cours de la phase initiale 
de lencéphalite léthargique, qui ont guéri en méme temps que l'encépha- 
lite ou peu aprés elle, et ceux dans lesquels la mort est survenue du fait 
de l’encéphalite. Je me bornerai a ceux qui ont persisté longtemps aprés la 
guérison de l’infection et qu'on peut considérer comme des séquelles. 

En Amérique, les observateurs ont été frappés de leur « ressemblance 
absolue » avec la maladie de Parkinson. En Angleterre, il en a été de méme. 
« Si ce n’était le début fébrile, dit Bramwell, on pourrait confondre 
absolument avec la maladie de Parkinson. » A propos d'un cas observé 
par lui, Wilson déclare que ce cas présente tous les signes de la « paralysie 
agitante typique ». En Italie, Medea, observant deux cas de syndrome 
parkinsonien postencéphalitique, fait des réserves expresses sur son 
évolution et note sa ressemblance, malgré le jeune Age du sujet, avec la 
maladie de Parkinson. De méme, en Allemagne, on fait des réserves sur 
le pronostic éloigné de ces faits. Bref, 4 l’étranger, on souligne la ressem- 
blance avec la paralysie agitante. Mais on ne discute pas la question de 
savoir si ces syndromes parkinsoniens postencéphalo-léthargiques doivent 
rentrer dans le cadre de la maladie de Parkinson. 

En France, au contraire, cette question est fortement agitée dans les 
diverses sociétés savantes. Les avis, émis avec des réserves, sont pour- 
tant divisés. J’ai pris personnellement parti, en avancant que le syndrome 
parkinsonien encéphalitique pouvait aboutir 4 la maladie de Parkinson, 
et que l’encéphalite léthargique était une des causes de la paralysie agi- 
tante. Les lésions de cette encéphalite, encore que diffuses, sié¢gent surtout 
au niveau du mésocéphale et des ganglions centraux. Or, c’est précisément 
4 ce niveau que les recherches les mieux conduites localisent le substra- 
tum de la maladie de Parkinson. Si ces lésions de l’encéphalite léthar- 
gique sont légéres et réparables, le syndrome sera passager et répondra a 
ce qu'on a appelé le « parkinsonisme ». Si elles sont graves et irréparables, 
elles constitueront une véritable maladie de Parkinson. 

J'ai observé, depuis trois ans, vingt-six cas de syndrome parkinsonien, 
ala suite de l'encéphalite léthargique. C’est d’aprés ces observations que 
j esquisserai ici le tableau clinique de ce syndrome 

I] peut survenir 4 tout Age, mais il est incontestablement beaucoup plus 
fréquent dansla premiére moitié de la vie. En ajoutant mes vingt-six cas 
aux trente-quatre recueillis dans la littérature médicale francaise et étran- 
gére par mon interne, M. Ernst (1), je trouve les chiffres suivants : 

Au-dessous de 10 ans 1 cas; 

De 18 4 20 ans — 10 cas ; 
De 20 4 30ans — 14 cas ; 


(1) Ernst, Contribution a l'étude clinique des syndromes parkinsoniens consécutifs a 
l’encéphalite dite léthargique, Thése de Paris, 10 mai 1921. 
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De 304 40 ans — 12 cas ; 
De 40 a S50 ans — 13 cas ; 
De 50 AGVans —7 cas ; 
De 60 4 70 ans — 3 cas. 

Ce tableau, comparé a celui que j'ai rapporté plus haut, 4 propos de la 
paralysie agitante proprement dite, montre nettement que le début se fait 
a un age plus précoce. C'est la un trait intéressant, déjad signalé par 
Pierre Marie et M'* Lévy, et qui tient vraisemblablement a la rareté 
relative de l’encéphalite léthargique dans l'Age mir et la vieillesse. Si on 
regarde, en effet, les chiflres cités par Netter, 4 propos de lage des _ sujets 
atteints d’encéphalite, on constate qu’ils concordent avec ceux que je 
rapporte. 

Dans la plupart des cas, ce syndrome est survenu dans les formes 
oculo-léthargiques, mais non dans tous. Marinesco considére ce syndrome 
parkinsonien comme la continuation alfénuée de la léthargie. Pour lui, 
la léthargie n'est qu’apparente : il ne s'‘agit pas de sommeil, il s’agit d'un 
trouble iniportant du tonus. Cette interprétation est assurément ingé- 
nieuse, mais elle ne permet pas d’expliquer les faits ot le syndrome sur- 
vient sans qu'il y ait eu léthargie. ni ceux dans lesquels il débute long- 
temps aprés la guérison de l’encéphalite. 

Ce syndrome se voit surtout dans les encéphalites bénignes ou d’inten- 
sité moyenne. Pierre Marie et M'*G. Lévy l'ont méme observé a la suite 
d’encéphalites frustes. Il y a pourtant des exceptions. Dans quatre ou 
cing de mes cas, l’épisode initial de l’encéphalite a été grave. I] faudrait, 
acet égard, tenir compte des cas ot l’encéphalite, accompagnée d'un 
syndrome parkinsonien, a entrainé la mort. 

Ordinairement, le syndrome parkinsonien apparait dés le début de 
lencéphalite ou dans les premiéres semaines qui suivent. Mais, dans 
quelques cas, il est survenu plusieurs mois aprés, et, dans un cas, un an 
aprés. I] est vrai que le récit du malade ne doit étre accepté que sous 
bénéfice d’inventaire. En général, on peut faire dater le syndrome du 
premier mois de l’encéphalite. 

Pour exposer les signes de ce syndrome, je ne ferai appel qu'aux cas qui 
ont survécu a l’encéphalite guérie et qui évoluent chroniquement, pour leur 
propre compte. Mais ne s’agirait-il pas alors d'une encéphalite devenue 
chronique, et non d’une séquelle proprement dite ? Nous ne possédons 
jusqu’ici aucun critérium bactériologique ou humoral qui permette de 
savoir si le processus encéphalitique est guéri. Mais si, théoriquement, 
une pareille discussion est permise, je pense que dans mes cas, dont 
quelques-uns datent de trois ans et plus, il s’agit de séquelles véritables. 

L’installation des syndromes parkinsoniens se fait généralement vite, 
beaucoup plus vite que dans la paralysie agitante classique. C’est pendant 
la phase aigué de l'encéphalite que ces symptémes se montrent, au fur et 
a mesure que les troubles oculo-léthargiques s'effacent 

La rigidité musculaire est le signe capital; le tremblement, qui est 
souvent léger et fugace, est moins fréquent. Quand le syndrome parkin- 
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sonien apparait 4 la période terminale de lencéphalite, ou aprés sa 
guérison, son début est plus insidieux et plus lent; il n’est pas exception- 
nel qu'il soit précédé de douleurs plus ou moins vives, de crampes dans la 
région ot! s‘installera la raideur. Ces douleurs siégent dans les membres 
ou dans les articulations. Quelquefois, le début s’annonce simplement 
par de la géne et de la faiblesse des membres. A cette époque, le trem- 
blement est léger, intermittent, parfois ignoré des malades ; les émotions, 
la fatigue, les mouvements volontaires, l’exagérent dans certains cas. 

Dans les deux tiers des cas, le début s’est fait par de la rigidité, seule ou 
associée au tremblement. Celui-ci a manqué dans un tiers des cas. Le plus 
souvent, la rigidité ou letremblement ont été généralisés d’emblée, fait 
absolument exceptionnel dans la maladie de Parkinson. Dans un tiers des 
cas cependant, ces symptomes ont été mono ou hémiplégiques ; dans 
quelques cas enfin, les deux membres supérieurs ou inférieurs ont été pris 
i la fois. Cette phase de début est courte, plus courte que dans la maladie 
de Parkinson proprement dite. 

La rigidité musculaire, le tremblement, l’abolition des mouvements au- 
tomatiques et associés, forment les symptémes primordiaux du syndrome 
parkinsonien encéphalitique et rappellent, dans leur ensemble, ceux de 
la paralysie agitante. Quant aux symptomes secondaires, ils rappellent éga- 
lement ceux de la maladie de Parkinson. Ainsi, quand les douleurs exis- 
tent, elles se montrent le plus souvent au début et finissent pardisparaitre. 
Je n'ai pas constaté d’anesthésie. Les troubles vaso-moteurs ne sont pas 
rares sous la forme de sensations de chaleur, de sueurs, de rougeurs, de 
sialorrhée. La tension m‘a paru normale ou un peu basse. Je n’ai pas cons- 
taté de véritables troubles intellectuels. Henri Claude a vu dans deux cas 
une hilarité excessive. L’examen du liquide céphalo-rachidien, pratiqué 
dans treize de mes cas, n'a montré ni lymphocytose, ni hyperalbuminose ; 
deux fois, la réaction de Bordet-Wassermann a été positive; ce fait a 
déja été mentionné et diversement interpréte. 

Dans quelques cas, j'ai retrouvé les particularités signalées par Pierre 
Marie et M'* Lévy, a savoir les secousses spasmodiques de la face, des 
lévres, du menton, des paupiéres. Dans un cas, il existait une hémibrady- 
cinésie qui est actuellement en voie de disparition, tandis que le syn- 
drome parkinsonien continue a se généraliser. 

Que deviendront ces syndromes parkinsoniens d’origine encéphali- 
tique ? C’est évidemment 1a le point le plus important de la question. Du 
point de vue du pronostic, on peut diviser les cas en trois catégories, sui- 
vant qu'ils sont régressifs, stationnaires ou progressifs. Les cas régressils 
doivent étre rares, abstraction faite de ceux qui ne survivent pas 4 lencé- 
phalite et guérissent avec elle. Un seul de mes cas a nettement régressé et 
est actuellement en voie de guérison. Il importe, du reste, de faire des 
réserves sur les cas de guérison. J’en ai vu deux qui paraissaient guéris et 
qui ont rechuté, quelques mois aprés. Des cas stationnaires, je ne peux 
rien dire ; il faut attendre pour voir dans quel sens ils évolueront. Quant 


aux cas progressifs, il faut s’entendre sur le sens A donner A cette épitheéte. 
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Je pense qu'un cas est progressif, lorsque, au bout de dix-huit mois ou de 
deux ans, il continue 4 évoluer sans rechute d’encéphalite. Cette maniére 
de voir est évidemment arbitraire. Et je crois que, quand un syndrome 
parkinsonien postencéphalitique dure depuis plus de deux ans, il peut étre 
assimilé A la maladie de Parkinson. Quatre de mes malades se trouvent 
aujourd hui dans ces conditions ; chez deux d’entre eux, le syndrome 
remonte a plus de trois ans. Je ne voudrais pas cependant étre trop caté- 
gorique dans cette assimilation. L’avenir décidera en dernier ressort. 

On concoit, étant donné le court laps de temps qui nous sépare de l’ap- 
parition de l’épidémie d’encéphalite léthargique, que les avis soient parta- 
gés sur ce point, qu'on se laisse aller 4 une impression personnelle ei 
qu'on ne puisse étre absolument affirmatif dans l'un ou l'autre sens. Y a- 
t-il, dans ces syndromes parkinsoniens d'origine encéphalitique, des signes 
qui permettent de les distinguer certainement de la maladie de Parkinson ? 
Pierre Marie et M''* Lévy, Sicard, Lhermitte, Barré et Reys, etc., ont indi- 
qué un certain nombre de caractéres différentiels portant sur lage des ma- 
lades, le mode de début et d’évolution, le siége et le degré de la ri- 
gidité ou du tremblement, l’existence de mouvements involontaires 
(tels que secousses spasmodiques du visage, tremblement et fibrillations 
de la langue, géne de l’ouverture de la bouche et de la mastication), 
sur les troubles vaso-moteurs. les douleurs, les troubles oculaires, etc. 

Ces caractéres se rencontrent, 4 mon avis, et dans la maladie de 
Parkinson et dans le syndrome parkinsonien postencéphalitique. Mais 
ils ne s’y voient pas avec la méme fréquence, la méme intensité, le 
méme degré. Ces différences peuvent caractériser une forme cli- 
nique ; elles ne sauraient, 4 mon avis, caractériser une espéce morbide. 
Ainsi le syndrome postencéphalitique peut débuter dans la seconde 
moitié de la vie, tandis que la paralysie agitante peut survenir dans 
l'enfance. Le début de la rigidité par la face et sa généralisation d’emblée, 
chez les encéphalitiques, est chose trés commune, mais cela n'est pas 
constant. On voit des cas qui débutent lentement, qui peuvent rester long- 
temps localisés et qui évoluent progressivement. La prédominance sur 
la face n'est pas niable, mais elle est inconstante : chez plusieurs de mes 
malades la face est peu touchée et, chez quelques-uns, le masque facial a 
apparu tardivement. 

La rigidité des muscles de la langue et des masticateurs peut se 
voir dans la maladie de Parkinson. Les secousses des lévres, de la 
langue, des paupiéres sont notées dans certaines observations anciennes 
de Boucher, de Béchet, de Maillard. Les douleurs, les troubles vaso- 
moteurs se rencontrent avec les mémes caractéres dans le syndrome post- 
encéphalitique et dans la maladie de Parkinson. La diplopie a été signalée, 
en 1910, par Pierre Marie et Barré, dans la paralysie agitante. Quant 
i la coexistence exceptionnellement mentionnée de syndrome parkin- 
sonien encéphalitique et de mouvements bradycinétiques, il s‘agit 
probablement d'une simple coincidence qu’explique la diffusion, dans 


le mésocéphale et les ganglions centraux, des lésions encéphalitiques. 
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Mieux que les caractéres que je viens de rappeler, l’évolution serait 
capable de résoudre ce probléme d’unicité ou de dualité. Au début, la so- 
lution était impossible ; aujourd'hui, trois ans aprés l’apparition de | 'encé- 
phalite léthargique, nous sommes dans de meilleures conditions, mais il 
n'est pas moins nécessaire de faire encore quelques réserves. Ce que les 
symptomes cliniques ne peuvent pas faire, le temps finira par l’établir. Je 
crois que les syndromes parkinsoniens, consécutifs a l’encéphalite léthargi- 
que. et qui datent de deux atrois ans, peuvent étre identifiés avec la paralysie 
agitante, autrement dit que l’encéphalite léthargique peut déterminer non 
seulement un syndrome parkinsonien, mais aussi la maladie de Parkinson. 

I] n’enreste pas moins que les caractéres différentiels qui ont été indiqués 
sont importants 4 connaitre pour soupconner la cause d'un syndrome 
parkinsonien et fixer une forme clinique. ' 

La preuve anatomique n’a pas encore été fournie. Je signalerai cepen- 
dant un cas de syndrome parkinsonien postencéphalitique,  suivi 
d’autopsie et di a Trétiakoff et Bremer. Ces observateurs ont trouvé 
une lésion dégénérative bilatérale du locus niger, semblable a celle que 


lun d’eux a trouvée constamment dans la maladie de Parkinson. 


CHAPITRE VI 
DIAGNOSTIC DES SYNDROMES PARKINSONIENS 


Le tremblement avec ses caractéres, la rigidité musculaire avec les atti- 
tudes quelle imprime au facies et au corps, la paralysie des mouvements 
automatiques, forment un ensemble si spécial que le diagnostic s‘impose. 
Quiconque a vu quelques malades de ce genre est capable de reconnaitre 
aisément du premier coup, eta distance, la paralysie agitante typique. Ce 
n’est qu'au début, ou dans les cas frustes, qu’on peutcommettre des erreurs 
de diagnostic. 

Au début, on a pu penser Ala crampe des écrivains, mais l’erreur ne saurail 
vraiment étre de longue durée. Quand la maladie est encore limitée 4 un 
cété du corps, on peut penser a une hémiplégie vulgaire, avec ou sans trem- 
blement post-paralytique ; mais, ici, il y a eu un ictus; la contracture a été 
précédée d'une phase de flaccidité, et, d'autre part. du cété intéressé, on 
trouve l’exagération des réflexes tendineux, le clonus du piedet le signe de 
Babinski. Ces signes de spasmodicité et, a leur défaut, les petits signes de 
Ihémiplégie organique sufliraient pour lever toute hésitation. J'ai déja 
indiqué ailleurs quelques traits distinguant la contracture parkinsonienne 
de celle des hémiplégiques. 

Quand le tremblement existe a |’état d’isolement, ou l’emporte sur les 
autres symptomes parkinsoniens plus ou moins effacés, il est rare que le 
diagnostic présente de réelles diflicultés. Je citerai pour mémoire /es 
tremblements héréditaire ou familial, basedowien, hystérique, les tremblements 
loxiques. On se fondera sur les caractéres du tremblement lui-méme et sur 
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les phénoménes concomitants. Je ne parle pas du tremblement sénile, qui, 
amon avis, n’existe pas : les vieillards ne tremblent pas ; s’‘ils tremblent, 
c'est depuis longtemps, depuis la jeunesse ou l’Age adulte, et leur tremble- 
ment dépend d’une cause autre que la sénilité. J'ai voulu m’en convaincre 
personnellement. Pour cela, j'ai parcouru trois divisions de hospice de la 
Salpétriére, et examiné toutes les vieilles femmes ayant atteint ou dépassé 
quatre-vingts ans. J'ainégligé celles qui avaient de soixante-dix a soixante- 
dix-neuf ans, A dessein, afin de donner plus de valeur a cette enquéte. Sur 
300 femmes Agées de plus de quatre-vingts ans, je n’en ai trouvé que 11 qui 
tremblassent. Et ces onze tremblaient par paralysie agitante, par sclérose 
en plaques, par ataxie cérébelleuse. par tremblement familial datant de la 
jeunesse ou de lage adulte. Chez toutes le tremblement était di a une 
cause autre que la vieillesse. 

Parfois, dans la paralysie agitante, le tremblement est intentionnel, 
pendant un temps plus ou moins long; on pourrait, dans ces conditions, 
songer A la sclérose en plaques, mais les signes concomitants sufliront a 
trancher le différend. Dans la maladie de Wilson, on trouve de la rigidité 
et du tremblement a type parkinsonien, et on pourrait croire a une 
paralysie agitante juvénile. Mais les spasmes transitoires du visage, la 
dysarthrie si spéciale de la dégénération lenticulaire progressive permet- 
tront de lever le doute. 

Quand la rigidité existe a l'état d’isolement, la maladie de Parkinson peut 
étre confondue avec la paralysie des lacunaires et des pseudo-bulbaires qui 
présententun facies inexpressif ou étonné, une parole monotone et difficile 
4 comprendre, une démarche a petits pas, de la raideur dans les mem- 
bres, etc. L’existence de réflexes exagérés,de clonus, du signe de Babinski, 
du rire et du pleurer spasmodique, de troubles intellectuels lévent généra- 
lement la difliculté. La notion d'un ou plusieurs ictus dans les antécédents 
serait trés importante aussi, si, dans certains cas, le début de la pseudo- 
bulbaire ne se faisait progressivement. 

Il faut savoir que ce diagnostic peut étre extrémement diflicile, car, 
dans certains cas, le tableau est tout a fait semblable. En 1894, Brissaud 
attira attention sur les faits de ce genre et distingua deux variélés de 
paralysie pseudo-bulbaire. Brissaud et Souques, en 1904, revinrent sur 
cette distinction. Dans la variété corticale, produite par des lésions bilateé- 
rales du faisceau géniculé, les troubles de la phonation, de larticulation 
etde l'intelligence prédominent. Dans la variélé centrale « ou il s’agit de 
la destruction d’un centre moteur spécial, automatique, situé dans le corps 
striéet principalement dans le putamen », ce sont « les troublesde la mimi- 
que expressive, associés A des troubles de la mastication, de l'insalivation 
et de la déglutition qui prédominent ». Ces auteurs ajoutent, il est vrai, 
« que cette distinction des types cortical et central est plus théorique que 
clinique et que les choses sont beaucoup plus complexes dans la pratique, 
étant donnée la combinaison commune des foyers corticaux et centraux ». 
Lhermitte est revenu tout récemment sur ce sujet, et, a l'aide de connais- 


sances actuelles sur la physiologie pathologique du corps strié, a apporté 
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une contribution importante a cette question des paralysies pseudo-bul- 
baires, dues tantét 4 des lésions du corps strié, tantét 4 des altérations 
des voies cortico-bulbaires. J’ajouterai, en terminant, que, dans les cas 
oti les déformations sont trés accusées au niveau des extrémités, on peut 
penser, surtout si le tremblement fait défaut, au rhumatisme chronique 
déformant. L’absence de tuméfaction, d’ankylose, de craquements et de 
bourrelets osseux, confirmée par la radioscopie, permettrait d’éliminer Je 


rhumatisme noueux si les symptomes concomitants n’y suflisaient pas. 


CHAPITRE VII 
TRAITEMENT DES SYNDROMES PARKINSONIENS 


Il n'y a pas de traitement curatifde la paralysie agitante. Aucune médi- 
cation ne peut revendiquer jusquici un arrét de la maladie, a plus forte 
raison une guérison. On a bien cité, jadis, quelques cas de guérison, mais 
celaremonte a |époque ot la paralysie tremblante était mal délimitée, et 
ces cas ne rentreraient probablement plus aujourd’hui dans le cadre de 
maladie de Parkinson. 

Nous n‘avons 4 notre disposition que des thérapeutiques palliatives, soit 
d’ordre médicamenteux, soit d’ordre physique. Parmi les premiéres, je 
citerai les diverses opothérapies : thyroidienne, parathyroidienne, hypo- 
physaire, fondées sur des améliorations obtenues par ingestion ou l’injec- 
tion de sucs glandulaires et sur des vues théoriques que j'ai rappelées 
plus haut. En vérité, les essais opothérapiques n'ont pas produit de résul- 
tats satisfaisants. 

Certainsalcaloides des solanées (jusquiame et belladone) ont, au contraire, 
donné des résultats remarquables. En premiére ligne, il faut placer la 
scopolamine, donnée en injection hypodermique ou en ingestion. Par la 
voie hypodermique, il faut tater la susceptibilité du malade, commencer 
par un quart de milligramme pour atteindre un demi et un milligramme 
par jour. Dans des cas trés exceptionnels, on a pu monter jusqu’a deux 
milligrammes. Une demi-heure aprés l'injection, on voit le tremblement 
diminuer ou disparaitre, la rigidité s'atténuer, un grand bien-étre sur- 
venir, et cela pendant douze ou vingt-quatre heures. Le soulagement 
n’est que transitoire ; le lendemain, il faut recommencer. I] faut savoir 


que la scopolamine n'est pas sans inconvénients ; 


; peu aprés injection, 
apparaissent des signes d’intoxication : sécheresse de la bouche, lourdeurs 
de téte qui peuvent durer quelques heures. Aussi est-il prudent de sur- 
veiller le médicamentde trés prés, de ne pas dépasser un milligramme pat 
jour, et de le suspendre de temps en temps. En donnant la scopola- 
mine par la bouche, en potion ou en pilules, 4 la méme dose, on évite ou 
on atténue les phénoménes d’intoxication, mais l'effet palliatif est moins 


grand. L’accoutumance, du reste, survenant assez vite, il faut augmenter 


la dose et on risque alors de provoquer des phénoménes d'intoxication 




















REUNION DES 3-4 JUIN 1921 571 
facheux : vertiges, prostration, obnubilation de la conscience. On peut étre 
obligé de suspendre et méme de cesser définitivement la scopolamine, vu 
la longue durée de la maladie et le danger de monter jusqu’a des doses 
élevées. 

Comme succédanées de la scopolamine, mais moins eflicaces qu'elle, 
on peut prescrire l’hyoscine, l’hyosciamine, aux mémes doses. Francotte 
a vanté le sulfate du duboisine par la bouche, a la dose, par jour,de trois 
asix granules d'un demi-milligramme. On peut également employer l'atro- 
pine, en granules, a la dose d'un ou deux milligrammes par jour. Mais 
ce sont la des médicaments au moins aussi toxiques que la scopolamine, 
qui exposent aux mémes inconvénients et qu'il faut aussi suspendre, au 
moins de temps en temps. 

Je signalerai, pour mémoire, l'alcaloide de la féve de Calabar, l’ésérine, 
qu'on a vantée contre les raideurs musculaires et qu’on prescrit en solu- 
tion ouen pilules, depuis un demi-milligramme jusqu’d un milligramme 
et demi par jour. Elle est loin d’étre inoffensive. Il faut la cesser résolu- 
ment, a la premiére apparition des signes d'intolérance, tels que céphalée, 
vertiges, sueurs, salivation, myosis, ralentissement du pouls. 

On a conseillé tout récemment les arsenicaux i haute dose (caco- 
dylate de soude, arrhénal, etc.) qui, en dehors de l’avantage qu’ils 
ont de soutenir |'état général, diminueraient la rigidité musculaire. 

Mais cette médication peut présenter des inconvénients. Nous avons 
essayé, mon interne E.. Baudouin et moi, ce traitement préconisé par 
Sicard, Lhermitte et Quesnel, Belarmino Rodriguez contre la contracture 
parkinsonienne. Nous avons pendant quatre mois traité six parkinso- 
niens, soit avec l’arrhénal, soit avec le cacodylate de soude, en injection 
intramusculaire : deux ont recu, en dix et seize jours, 6 gr. 70 et 14 gr. 25 
d’arrhénal ; deux autres, 6 et 7 gr. 50 de cacodylate. en dix et douze jours. 
Nous n’avons obtenu aucun changement appréciable. Deux autres 
malades ont présenté des phénoménes d’intoxication : l'un avec 13 gr. en 
seize jours et l'autre avec 17 gr. en vingt jours. La premiére de ces 
malades, dés que la dose a eu atteint 6 gr., s'est sentie moins raide eta 
éprouvé en méme temps un certain degré d’excitation cérébrale : loquacité, 
rires et pleurs sans motif, contrastant avec son état antérieur. Nous avons 
alors cessé le traitement, |'intoxication a cessé et, avec elle, l'améliora- 
tion. Chez la seconde, l'amélioration, aprés 6 gr., apparait également : 
la malade marche plus facilement, se sert mieux de ses mains, se léve plus 
aisément. Avec cette amélioration a marché de pair une excitation cérébrale 
légére. A 11 gr. sont survenus du délire et des hallucinations de la vue et 
de louie : la malade saute de son lit et court travers la salle; cet état 
dure deux jours. Au fur et a mesure que lexcitation psychique diminue, 
lamélioration disparait. Bref, chez ces deux parkinsoniennes, l'amé- 
lioration de la contracture a été en rapport étroit avec l’excitation céré 
brale ; elle s'est montrée et elle a disparu avec elle. 

On a également conseillé le /uminal. Cl. Vincent dit en avoir obtenu de 


bons effets. Jai, depuis quelque temps, essaye le gardénal, a la dose de 
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0,20 centigr. par jour, en deux fois. Je dois dire que ces essais ne mont 
pas donné des résultats satisfaisants ; j'ai été obligé de les suspendre, les 
malades se plaignant de perdre leurs forces et demandant instammenta 
revenira la scopolamine. Certains d’entre eux cependant, qui avaient de 
l’insomnie, se trouvaient heureux d’avoir retrouvé le sommeil. Comme 
l'insomnie est fréquente dans la maladie de Parkinson, je crois qu'il y 
aurait avantage, dansles cas avec insomnie, d'associer le gardénal A la 
scopolamine, en donnant la scopolamine, le matin, et le gardénal, le soir, 
i la simple dose de 0,10 centigr. 

Bref, les médicaments précédents, surtout la scopolamine, apportent un 
soulagement incontestable et remarquable aux patients, mais, en raison 
de leur toxicité, ils demandent a étre maniés avec prudence. 

La médication par les agents physiques n’a pas d’inconvénients. Parmi 
ces agents, je ne ferai que mentionner |'électricité, sous forme de courants 
statiques ou de haute fréquence, qui a parfois, mais rarement, apporté un 
bien-étre de peu de durée, et j’insisterai sur [hydrothérapie, la mobilisation 
des jointures et le massage. Le bain quotidien, long et chaud, pris le soir 
avant le diner, apporte une sédation et une détente réelle du tremblement 
et de la rigidité musculaire pendant plusieurs heures, et facilite le som- 
meil, si souvent troublé chez les parkinsoniens. D’autre part, une séance 
quotidienne, le matin, de mobilisation des jointures et de massage géné- 
ral, non seulement assouplit les articulations et les muscles rigides, mais 
encore empéche ou retarde les rétractions musculaires et par suite les 
déformations qu’elles entrainent. Dans le méme ordre d’idées, la rééduca- 
tion motrice, conseillée par J. Froment et Pillon, et les exercices systéma- 
tisés pronés par Taylor facilitent les mouvements volontaires. Contre les 
« inquiétudes » musculaires et les besoins de déplacement, il est utile de 
fléchir et d’étendre les membres, de lever et d’asseoir le malade, de le 
faire promener pendant le jour, de le tourner et le retourner, suivant le 
besoin, pendant la nuit. 

Dans la catégorie des agents physiques, je signalerai simplement le 
« fauteuil trépidant » conseillé par Charcot, qui avait remarqué que 
certains parkinsoniens se trouvaient soulagés par les voyages en wagon 
ou en voiture mal suspendue, c’est-d-dire par les cahots et les trépidations. 
Un fauteuil, sur Jequel s’assied le patient, est placé sur un tabouret mu 
électriquement et soumis a une trépidation pendant vingt minutes : quel- 
ques malades se trouvent soulagés momentanément, tandis que d'autres 
n’en éprouvent aucun bienfait. 

Je ne parlerais pas d'un frailement chirurgical, s'il n'avait pas été tente 
jadis par Berger et Westphal, sous la forme d’élongation des nerfs, et 
récemment par René Leriche sous la forme de radicotomie. Partant de 
l’'idée que le tonus est exagéré dans la paralysie agitante et que cette exage- 
ration tient, non seulement a lexcitation venue des centres toniques su- 
périeurs, mais aussi 4 une stimulation périphérique, R. Leriche a pense 
qu’en diminuant la source périphérique, on pourrait atténuer la_rigi- 
dité et affaiblir le tremblement, et il a, de propos délibéré, sectionné chez 
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un parkinsonien les quatre derniéres racines cervicales postérieures. Une 
telle opération, outre qu'elle est dangereuse, me parait vouée a l'insuccés, 
attendu que l’hypertonie de la paralysie agitante ne semble pas avoir sa 
source dans une stimulation périphérique. 


DISCUSSION 


ETIOLOGIE 


Les relations entre l’Encéphalite léthargique et la Maladie de 
Parkinson, par M. le P® Nerrer ( Paris). 


M. Souques nous a montré que l’encéphalite léthargique peut étre 
lorigine de manifestations rappelant les sympt6mes et l’évolution de la 
maladie de Parkinson typique. Cette opinion, actuellement adoptée par 
presque tous les auteurs, avait été nettement exprimée par nous, le 15 juin 
1920, a la suite d’une communication de M. Pierre Marie et de M"* Gabrielle 
Lévy a l’Académie de médecine. 

La maladie de Parkinson n’est pas seulement caractérisée par des symp- 
témes traduisant l’atteinte des régions déterminées de l’encéphale qui, 
ainsi que l’avait montré Economo, sont particuliérement touchées dans 
l’encéphalite léthargique, elle lest aussi par son évolulion progressive, 
habiluellemenl implacable. Celle évolulion implique l’aclion persislante dune 
cause fixée dans ces régions. 

Le virus de l’encéphalile que nous ont fait connaitre Loewe, Strauss et 
Hirschfeld a précisémenl comme caraclére celle lénacilé. C’est un point sur 
lequel j’ai depuis longtemps insisté et dont nous sommes a méme de fournir 
une preuve expérimentale. 

Permettez-nous, avant de donner cette preuve, d’exposer les argu- 
ments que j’avais invoqués pour attribuer ces accidents tardifs de 
"encéphalite a l’aclion direcle du virus el non 4 linlervenlion de simples 
séquelles. Ce sont la longue durée de la maladie de certains cas déja 
signalée dans la premiére communication d’Economo, les exacerbalions, 
les rechules séparées par de longs inlervalles de sanlé apparente, la contagiosilé 
se manifeslani en pareil cas longlemps aprés le débul de la maladie, I’ evris- 
lence d l'aulopsie de lésions récenles a célé de lésions anciennes. 

L’histoire d’une jeune malade suivie par nous depuis le 6 mars 1918 
offre 4 ce point de vue la valeur d’une expérience. Cette jeune fille qui 
avail conservé des soulévements rythmiques de l’épaule droite fut en 
septembre 1920 reprise d’une diplopie disparue depuis plus de 2 ans. 
Deux mois aprés, son pére était atteint d’encéphalite. La conlagiosilé d 
longue distance venail, apres la réapparilion de la diplopie, apporler la 
preuve de la réaclivalion du virus. 

J'ai rapporteé a la Société médicale des hédpitaux et A la Société de bio- 


logie les 13 et 14 mai dernier, les experiences entreprises avec la colla- 
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boration de MM. Césari et Henri Durand établissant la présence du virus 
de l’encéphalite dans le cerveau d’un jeune homme ayant succombé le 
28 mars 1921 4 la suite d’accidents bulbaires au cours d’un état parkin- 
sonien qui avait fait son apparition aprés la guérison apparente d’une 
encéphalite léthargique dont le début remontait au 1* janvier 1920. 

Le virus de l’encéphalile, comme on le voil, possede done celle lonque persis- 
lance nécessaire pour expliquer l'apparilion tardive, lévolulion progressive 
des syndromes parkinsoniens. I] n’est done pas surprenant que j’aie déja 
vu 48 cas de syndromes parkinsoniens relevant de |’épidémie actuelle. 

On ne saurait prétendre que l’encéphalite léthargique a fait sa premiére 
apparition en 1917, époque a laquelle la maladie a pris une expansion 
qui lui a donné le caractére épidémique. I] faut admettre, et d’ailleurs nous 
en avons fournila preuve, que l’encéphalile léthargique en dehors des poussées 
épidémiques se manifesle a I’ élal sporadique se comportant a ce point de vue 
comme la paralysie infantile vis-a-vis de la poliomyélite épidémique. 

On est ainsi amené 4 admettre qu’avani la poussée acluelle, cerlains cas 
de maladie de Parkinson élaienl déja sous la dépendance du virus de I encé- 
phalile. L’ observation suivante peut étre invoquée en faveur de cette thése: 
Un sujet atteint d’encéphalite lét hargique présentait au cours de sa conva- 
lescence une immobilité relative du visage et une diminution de la viva- 
cité du langage qui contrastaient avec ce qui existait chez lui a l'état 
normal.Ces modifications n’avaient pas échappé a sa mére et a sa sceur et 
avaient évoquéchez ellesle souvenir de son pére quiavait été atteint dema- 
ladie de Parkinson. Détail bien curieux auquel on n’avait attaché alors 
aucune importance : les premiers symptémes de la maladie de Parkinson 
du pére avaient été précédés de somnolence pendant une dizaine de 
jours. 

\insi la maladie de Parkinson peut relever du virus de |’ encéphalite, 
et celui-ci n’intervient pas seulement au cours des épidémies ; son action 
se fait sentir en dehors des poussées épidémiques. 

Onest autorisé en conséquence a penser que /a parl dece virus dans élio- 
logie de la maladie de Parkinson esl plus imporlanle encore qu'on ne saurail 
la fixer al’ heure présente. Celle part pourra élre précisée le jour out l’élude de ce 
virus aura mis enlre nos mains des réaclions spécifiques. 

Je n’ai pas besoin de souligner le rapprochement qui s’impose immédia- 
lemenl avec une aulre maladie virulenle qui présente une affinilé fdacheuse 
pour les cenires nerveux : la syphilis. 

La présence prolongée et souvent latente du tréponéme dans les centres 
nerveux est aujourd’ hui prouvée. Plus de trente ans avant cette démons- 
tration, Alfred Fournier affirmait son inlervention fréquente dans [’éliologie 
de lalaxie locomotrice progressive el de la paralysie générale progressive. 
\ ceux qui lui objectaient l’absence de caractéres spéciaux a ces ataxies 
d’origine syphilitique, ilrépondait que l’alavie syphililique ne peul avoir de 
symplémes propres. Les symplémes apparliennent a la région de la moelle 
louchée. Toul esl queslion géographique. 

Depuis 1875 les idées onl évolué. Aujourd’hui on ne dispule plus sa place 
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a la syphilis dans le tabés ou dans la paralysie générale, on la met a U'origine 
de lous les cas de l'une et de l'autre. 

En sera-t-il ainsi 4 un moment donné pour le virus de l’encéphalite dans 
la maladie de Parkinson? La question vient A peine d’étre soulevée. Le 
rapprochement n’en est pas moins suggestif. 

En tout cas, il faut bien reconnaitre que l’épithéte progressive heureu- 
sement accolée depuis Requin, Duchenne et Trousseau, 4 nombre de gra- 
ves maladies des centres nerveux, exprime une particularité essentielle et 
évoque de plus en plus l’inlervention d’une cause animée siégeant dans les 
centres nerveux el y poursuivani ses ravages. Je ne puis me dispenser d’évo- 
quer ici les études en cours au sujet de la sclérose en plaques. 

Il me reste A vous remercier de |’accueil que vous avez fait A un étranger 
4 votre société. L’évocation du nom d’Alfred Fournier suffit 4 démontrer 
que, dans le domaine de la neurologie, l’intervention de médecins étran- 
gers en apparence a cette grande spécialité peut étre trés féconde. 


Emotions et Paralysie agitante, par M. A. SougugEs. 


Depuis une vingtaine d’années, je poursuis une enquéte sur le réle des 
émotions dans |’étiologie de la paralysie agitante. J’ai étudié sous ce 
rapport 151 cas personnels. Dans la plupart de ces cas, les malades invo- 
quaient comme cause une émotion aigué ou chronique. Or, j’ai pu me 
convaincre qu’il n’y avait, en réalité, aucune relation de causalité entre 
’émotion invoquée et l’affection soi-disant consécutive. J'ai, a de fré- 
quentes reprises, exposé cette opinion dans mon enseignement hospitalier, 
dans une conférence faite aux étudiants belges, et, l’an dernier, dans 
des communications 4 la Société Médicale des Hépitaux et 4 la Société 
de Neurologie. 

Quand il s’agit d’émolions chroniques, c’est-a-dire de peines morales, 
de chagrins prolongés, il est impossible d’établir un rapport de cause a 
effet, toute précision chronologique faisant défaut. I] me suffira de citer 
quelques exemples. Fin... incrimine des chagrins intimes qui durent depuis 
1882 ; or, sa paralysie agitante a débuté par un tremblement de la main 
droite, en 1897, c’est-a-dire aprés quinze ans de chagrin. Ec... a vu sa 
paralysie agitante débuter, il y a cing ans ; or, depuis plus de vingt ans, 
cet homme se dit profondément attristé de l’intempérance de sa femme. 
Mah... a vu son fils, 4 qui il venait de monter une meunerie, renoncer a 
son métier et quitter le pays ; il en a été trés affecté et est tombé dans un 
état de dépression nerveuse ; mais ce n’est que trois ans aprés le départ 
de son fils qu’aurait commencé la maladie de Parkinson. Acl... a eu beau- 
coup de chagrins depuis sept ans : perte d’un fils longtemps malade, 
ily a sept ans; de son mari, il y a cing ans; préoccupations d'argent... 
Ce n’est que depuis trois ans que la paralysie agitante a débuté, d’abord 
sous forme de douleurs dans le cété gauche du corps. De méme, Fer... 
incrimine des peines prolongées : une maladie de sa fille qui aurait duré 
huit ans. C’est au cours de cette maladie que se serait montré un tremble- 


ment du membre supérieur droit. Gr... invoque les chagrins causés par la 
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mort de son mari, il y a cing ans, par une longue maladie de sa fille morte 
depuis trois ans. C’est récemment que sa maladie de Parkinson aurait 
commencé. Th... accuse les chagrins causés par la maladie de sa mére 
qu'elle a soignée durant huit mois, mais ce n’est que deux ans aprés qu’elle 
a remarqué le tremblement de son pied gauche. Rag... attribue sa maladie, 
qui date de deux ans, A la peine que lui cause son fils depuis six ans. Des..., 
paralytique agitant depuis deux a trois ans, attribue sa maladie a la peine 
que lui a causée la mort de son fils, laquelle remonte a sept ans. Bon... était 
profondément affligé depuis de longues années, quand est apparu le trem- 
blement de sa jambe droite. 

I] est inutile d’insister davantage sur les cas analogues, et sur |’impos- 
sibilité d’établir la relation de causalité. Du reste, les médecins ont négligé. 
a dessein, le rdle des émotions chroniques et se sont surtout attachés a 
mettre en relief influence étiologique des émolions aigués, des ébranle- 
ments subits et violents du systéme nerveux. Dans certains cas, le trem- 
blement parkinsonien semble suivre de si prés l’émotion que la relation 
de causalité parail s’imposer. Et cela se concoil, si on songe que les ma- 
lades donnent une précision chronologique trés frappante, d’une part, 
et que, d’autre part, il est évident que les émotions font trembler. 

Je me bornerai a la critique des faits personnels. Il est trés difficile, 
en effet, pour ne pas dire impossible, de juger les faits cités par les maitres 
d’autrefois, faute d’éléments suffisants d’appréciation et de moyens de 
controle. Je ne retiendrai que quelques observations délicates a interpréter 
et capables de laisser un doute dans |’esprit. 

Tant6t le début de la maladie de Parkinson est, aprés enquéte, anté- 
rieur 4 l’émotion incriminée. Une femme de 69 ans, hémiparkinsonienne, 
affirme que sa paralysie agitante est consécutive a l’émotion ressentie 4 
la vue de son fils, revenu inopinément de captiviteé. Elle déclare qu elle 
s’est mise a trembler pendant quelques heures et que depuis ce jour-la, 
sa main gauche tremble. Mais, la maladie de Parkinson existait déja chez 
elle, car son membre inférieur tremblait depuis quatre ans. [I est trés pro- 
bable que sa main gauche était déja atteinte d’un tremblement léger, passé 
inapercu ; que |’émotion l’a exagéré, du moins momentanément, et le lui 
a fait remarquer. Une femme de 40 ans dit que la frayeur d’un bombar- 
dement a déterminé le tremblement dont son membre inférieur droit est 
atteint. Mais son membre supérieur droit tremblait déja depuis deux ans. 
En réalité, son membre inférieur, ici comme dans le cas précédent, s'est 
pris 4 son tour, selon ]’évolution habituelle de la paralysie agitante. lei 
comme la, l’émotion a révélé, en l’exagérant, un tremblement ignore et 
plus ou moins latent jusque-la. De méme Ber..., qui attribue le tremblement 
desa jambe droite 4 un bombardement, tremblait déja depuis plus d'un an 
de la main droite. Une femme de 66 ans attribue sa maladie 4 une émotion 
vive, éprouvée il y a deux ans, sa main droite tremblerait depuis. En réalite: 
’enquéte m’a montré que le début de la paralysie agitante était 


antérieur A |’émotion. En effet, depuis un an avant, cette femme avail 


remarqué, en faisant son lit et en rendant la monnaie, que sa main droite 
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était trés génée et maladroite. Un instituteur éprouve, un jour, une forte 
émotion : un de ses éléves, en jouant, se casse la jambe ; il le conduit a 
sa famille et aide 4 la réduction de la fracture ; pendant cette opération, 
le chirurgien lui fait observer qu'il tremble d'une main. En réalité, le 
tremblement était antérieur a cette émotion. Aprés un interrogatoire serré, 
le malade finit par se rappeler qu'il avait déja vu, depuis deux mois, son 
pouce trembler. Mais, forcé d’en convenir, il invoque alors une déception, 

il n’avait pas obtenu un poste qu'il désirait, — mais cette déception est, elle 
aussi, antérieure de plus d’un an au tremblement du pouce. Du... incrimine 
un bombardement ; l’enquéte auprés des siens a démontré que le trem- 
blement existait déja depuis six mois avant ce bombardement. De méme 
Kr..., qui tremble de la main gauche, accuse un bombardement nocturne 
par les Gothas. En vérilé, le tremblement desa main gauche était antérieur 
de plusieurs mois 4 cette émotion. Durant les bombardements, cet homme 
était pris d’un tremblement généralisé, intense, qui ne cessait que le lende- 
main matin, mais dés que ce tremblement émotif avait disparu, celui de 
la main gauche persistait avec ses caractéres propres. Il ne semble pas que, 
chez lui, l’émotion ait méme aggravé le tremblement parkinsonien. Une 
jeune femme de 23 ans est réveillée brusquement, dans la nuit, par un* 
incendie survenu dans la maison mitoyenne ; elle déménage a la hate 
les objets les plus précieux et descend dans la rue. Elle affirme que le 
tremblement de la main droite est dd 4 cette vive émotion. Or, ses parents 
déclarent que ce tremblement existait déja quelques mois avant l’incendie. 
Th... apprend que son mari vient de se casser la jambe ; elle se met a 
trembler de tout le corps pendant quelques instants, et, le lendemain, elle 
remarque que sa main gauche tremble de temps en temps ; en réalité, 
cette main tremblait déja depuis prés d’un an. 

Tantot le début de la maladie de Parkinson est postérieur a |’émotion 
aigué. A cet égard, il faut distinguer. Parfois le début est tellement 
éloigné de l’émotion qu’on ne peut raisonnablement admettre une relation 
de causalité. Ainsi De... fait remonter sa paralysie agitante 4 la nouvelle 
subite de la mort de son fils, noyé accidentellement. Or, ce n’est que dix 
ans aprés cet accident que la maladie aurait fait son apparition. Na... 
apprend brusquement une mauvaise nouvelle ; et ce n’est que quatre ans 
aprés que sa main droite commence a trembler. D’autres fois il ne s’est 
écoulé apparemment qu’un an, ou moins d’un an, entre !’émotion et l’appa- 
riion du tremblement parkinsonien. Une femme apprend inopinément 
que son mari, victime d’un accident grave, add étre amputé. Elle éprouve 
une vive émotion, mais elle ne tremble pas. Ce n’est qu’un an aprés qu'elle 
remarque une faiblesse de la main droite. P... apprend, a un mois de dis- 
tance, la mort de ses deux fils tués 4 l’ennemi.Dix mois aprés, elle constate 
un jour, qu’une de ses mains tremble. Géa... accuse l’émotion éprouvée a 
la suite d’une tentative de suicide de son fils; elle est trés émue, mais ne 
tremble pas. C’est un an aprés que, en voulant écrire une carte-postale, 
elle s’apercoit que sa main droite tremble. 

Dans ces faits, et dans les cas analogues, il est impossible d’établir un 
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rapport de cause a effet entre l’émotion et le début de la paralysie agitante, 
tant le laps de temps est long et tant d’autres causes ont pu intervenir, 

Dans quelques rares cas, |’effet suit de si prés la cause, d’aprés le récit 
des malades, que l’interprétation est délicate. En voici quelques exemples, 
Am... a une discussion avec un vieillard qu’il prend a la gorge et qui tombe 
par terre, comme mort. II affirme avoir constaté un tremblement de la 
main droite, quinze jours aprés cette rixe. Gal... assiste au mariage de sa 
fille unique qui allait la quitter pour habiter la province ; A la sacristie, 
elle est prise d’un tremblement généralisé qui l’empéche de signer le re- 
gistre. Ce tremblement a disparu assez vite, mais huit 4 quinze jours aprés, 
cette malade constate que sa main droite tremblait. Lef.., aprés la mort de 
son pére, a une violente discussion avec son frére. Deux jours aprés, son 
pouce gauche aurait commencé a trembler. Dar... a, un soir, une scéne 
violente avec une de ses amies ; elle se met a trembler de tout le corps 
pendant toute la soirée et toute la nuit. Au matin, ce tremblement s’at- 
ténue et disparait, mais vers la fin de la matinée elle s’apercoit que 
sa main gauche tremble. Elle affirme qu’elle ne tremblait pas avant cette 
scéne. Les faits de cette catégorie sont relativement rares. Je suis con- 
vaincu que le tremblement était antérieur et ignoré. II n’est pas rare, en 
effet, que le tremblement parkinsonien du début soit si léger et si fugace 
qu'il passe inapercu. I] m’est arrivé plusieurs fois, 4 la suite de l’émotion 
d’une consultation, de faire constater aux malades un_ tremblement 
ignoré d’eux, soit du méme cété du corps, dans les cas de « monoplégie 
parkinsonienne, soit dans le cété opposé, dans les cas d’ « hémiplégie 
Je me bornerai a citer l’exemple suivant : Pet... descend a la cave pendant 
un bombardement de Paris ; le lendemain, dans l’aprés-midi, elle a remar- 
qué que sa main gauche tremblait. Elle avait été émue, mais n’avait eu 
aucune espéce de tremblement émotif généralisé, ni sur le moment ni 
le lendemain matin. Quelle valeur peut-on attribuer 4 cette émotion, si 
j'ajoute que, quatre ans aprés, cette malade tremblait du membre infé- 
rieur gauche et ne le savait pas ? 

En résumé, dans la plupart des cas, l’interrogatoire ou l’enquéte mon- 
trent qu’il n’y a aucun rapport étiologique entre le début de la paralysie 
agitante et l’émotion, malgré l’affirmation des malades, parce que le 
début réel est antérieur 4 |’émotion. Quand ce début est postérieur, on 
ne saurait invoquer une relation de causalité pour lescas ou il s’est écoulé 
un long laps de temps entre I’émotion et le début de la maladie, d’autres 
causes ayant pu intervenir dans |’intervalle. Pour les cas ou le laps de 
temps est trés court, il y a lieu de supposer que le tremblement existail 
déja avant I’émotion, qu’il avait passé inapercu et que |’émotion |’a révélé 


en l’exagérant momentanément. 


Maladie de Parkinson et Emotion, par MM.G. Roussy et L. Cornit. 


L’orientation nouvelle donnée a la maladie de Parkinson et aux Syn- 
anatomo-pathologiqui s 


dromes parkinsoniens a l’appui des données 
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récentes, nous incite a discuter 4 nouveau |’origine émotive, si longtemps 
invoquée dans |’étiologie de cette affection. 


Depuis 1914, en effet, et surtout pendant la guerre, nous avons eu 
attention particuliérement attirée sur les rapports qu'il y avait lieu 
d’établir entre l’émotion et le déclenchement de certaines affections du 
systéme nerveux considérées par les classiques comme d'origine émotive, 
on particulier la maladie de Basedow et la maladie de Parkinson. 

L’an dernier l'un de nous, au Congrés neurologique de Strasbourg, a posé 
pour la réfuter, lorigine émotive de la maladie de Basedow, en mon- 
trant qu’aucun fait démonstratif et indiscutable n’avait été apporté en 
faveur de cette théorie émotive. 

De méme, tant dans des communications faites A la Société de Neu- 
rologie que dans nos ouvrages de neurologie de guerre faits en collabora- 
tion avec Lhermitte, Boisseau et d’Oeisnitz, nous avons, a plusieurs 
reprises, discuté la soi-disant origine émotive de la maladie de Parkin- 
son. 

On sait que beaucoup d’auteurs restent encore fidéles au dogme 
qui, classique depuis Charcot, attribuent au choc moral (1) un réle pri- 
mordial dans la genése de la paralysie agitante. Tout récemment encore, 
dans son ouvrage posthume, van Gehuchten se fait le défenseur de cette 
these. 

I] était évident que la guerre, trop féconde en traumatismes physi- 
ques et psychiques de toutes sortes, devait nous fournir des arguments 
en faveur de telle ou telle opinion. C’est pourquoi nous avons poursuivi 
notre enquéte personnelle depuis 1914 parmi les militaires, la population 
civile et en particulier les vieillards hospitalisés 4 Hospice de Villejuif. 

Un premier fait se dégage de nos constatations chez les militaires (offi- 
ciers et soldats) que nous avons eus a soigner dans les Centres neurologiques 
d’armée ou de la 7¢ région : c’est l’extréme rareté dela maladie de Parkinson 
chez les combattants. Sur plusieurs milliers d’examens neurologiques, 


nous n’avons, en effet, pu retenir que 2 cas de paralysie agitante. 


Dans le premier, envoyé a Salins, au Centre des psychonévroses, pour tremblement 
fonetionnel, il s’agissait d'une maladie de Parkinson typique, ayant débuté trés nette- 
ment avant la guerre et sans rapport avoué avec un choc moral quelconque. 

Le second cas est plus instructif, car seule 'enquéte approfondie permit d’éliminer 
lorigine émotive. Il s‘agissait d'un soldat de 45 ans, qui, au début de la campagne, 
etait garde-voie 4 Bétheny, prés de Reims. En septembre 1914, lors de l’arrivée des 
Allemands, il éprouva une trés violente émotion en voyant bombarder sa maison. Il 
rapporte son état actuel (paralysie agitante classique avec rigidité et tremblement 


surtout du cété gauche, en 1917) a cette émotion. En poussant l’interrogatoire, on 


1) Poser le probléme de l’origine émotive de telle ou telle maladie,c’est soulever une 
autre difliculté : celle de la compréhension et de Vertension de 'émolion méme. Nous ne 
voulons pas reprendre ici ce point trés spécial de discussion psychologique qui, depuis 
Lange et William James, a soulevé tant de controverses. Qu'il nous suffise de rappeler 
que nous admettons avec les psychologues classiques que l’émolion est constituée par 
fes commotions affectives qui ébranlent l’organisme toul entier et dont la colére, l’épou- 
vante, la tristesse ou la joie sont des eremples familiers 4 chacun. (LARGUIER des BAN- 
cELS, Introd. dla Psychologie, Paris, Alcan, 1921 
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apprend que ce soldat tremblait du cété gauche et se sentait maladroit depuis plu- 
sieurs mois avant la guerre et que ce serait en janvier 1915 trés exactement que les 


troubles se seraient accentués. 


On voit nettement que dans ces cas l’émotion n’a joué qu'un role d’exté- 
riorisation, chez un homme qui était déja un parkinsonien fruste. 

Il est évident que des objections pourront nous étre faites : la rareté 
de la paralysie agitante tient au jeune age des militaires observés. 
Remarquons, a ce sujet, que si l'on admet que l’Age ov cette affection est 
surtout fréquente oscille entre 50 et 60 ans, nous avions dans l’armée une 
foule d’officiers qui se trouvaient dans les conditions prédisposantes 
nécessaires. Or, pour notre part nous n’en avons pas rencontré, et A notre 
connaissance de tels faits n’ont pas été publiés. 

L’enquéte que nous avons poursuivie dans la population civile, plus 
particuliérement dans les Hospices de vieillards, tant a Villejuif, dans 
notre service, qu’éa Brévannes, dans le service de notre collégue et ami 
\ubertin, nous a permis de conlirmer nos premiéres constatations. 

Sur 26 observations recueillies nous en avons retenu 10 comme étant 
nettement contraires 4 la genése émotive et 5 pour la discussion. Quant 
aux 9 derniéres, il s’agit desujets décédés, et comme nous n’avons pas pu 
vérifier 4 nouveau leurs antécédents, nous n’avons pas voulu en tenir 
compte dans cette étude. Pour les 5 cas dans lesquels lorigine émotive 
doit étre discutée, résumons trés briévement les faits. 

Voici tout d’abord 3 observations ot |’étiologie invoquée par les ma- 
lades était le choc moral et ot l’enquéte précise permit de rejeter comple- 
tement cette opinion. 

1° M™e Pich..., 75 ans, est atteinte de maladie de Parkinson typique avec rigidité et 
tremblement généralisés depuis 1915. Elle prétend avoir tremblé aprés une discussion 
avec une de ses voisines de lit qui l’avait frappée. « Les bombardements des gothas sur 
Paris me faisaient trembler davantage », disait-elle. L’enquéte auprés des infirmiéres 
et de la surveillante permet d’affirmer que la malade était déja «raide » et « tremblait 
avant l’émotion vive qu'elle a ressentie. 

2° M. Mich..., 55 ans. Ce malade du service du D* Aubertin, a Brévannes, exercail 
la profession de caviste 4 Reims. Il présente actuellement une maladie de Parkinson 


Lypique avec rigidité, tremblement. Le malade dit qu'il tremble depuis le bombar- 


dement de sa maison 4 Reims en 1914. Il aurait vu tuer sous ses yeux par un éclate- 
ment d’obus sa voisine et ses 2 enfants. En réalité, l'enquéte montre que depuis 
1903 il était atteint de maladie de Parkinson progressive, et qu'il avait déja a cette 
époque été soigné pour cette raison dans le service du D* Babinski ala Pitié. Depuis 
le choc émotif le malade est resté alité complétement, il y avait done eu aggravation 
de l'état. 

3° Mme Hug..., 75 ans. Parkinson typique. D’aprés les renseignements fournis par 
ia malade le tremblement aurait débuté en 1915 a la suite d'une émotion qu'elle 
fils de la malade interrogé dit 


aurait eue en apprenant la maladie de sa belle-fille. Le 
cette 


que sa mére était déja impotente et tremblait un peu des mains avant 
epoque. 
Dans les 2 autres cas la discussion demande a étre serrée de plus prés. 


4° M. Houl..., 61 ans. Parkinson A forme catatonique sans tremblement. L’affection 
a débuté en 1911. Le malade dit avoir eu des chagrins trés nombreux, des revers de 
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fortune. L’enquéte auprés de sa femme confirme le début progressif des troubles a la 
suite de ces émotions successives. Il est impossible d'obtenir d’autres précisions et 


notamment de savoir s’il y a eu un choe émotif réel ou non. 


On pourrait évidemment, suivant que l'on admet l’origine émotive 
de la maladie de Parkinson ou qu’on la rejette, considérer ce fait comme 
favorable ou défavorable a la genése émotionnelle. Pour notre part, nous le 


tiendrons comme des plus discutable en raison de tout choc émotif réel. 


5° M. Arg..., 57 ans. (Malade du service du D* Aubertin). Maladie de Parkinson type, 
qui aurait débuté en 1917, un mois aprés le bombardement par gothas de la maison 
voisine de la sienne. Durant le bombardement il dit avoir « grelotté » : depuis le 
tremblement n’a plus cessé et le malade a da abandonner sa profession d’ébéniste. 


Le malade est trés affirmatif. 


En résumé, il résulte de l’ensemble des faits personnels que nous avons 
pu recueillir qu’un seul semble en faveur de l’origine émotive de la mala- 
die de Parkinson. Ce sont de tels cas que nous considérons pour notre 
part comme des faits de pure et simple coincidence. 

Nous pensons done qu’al’heure actuellerien n’autorise, lorsqu’on pour- 
suit une enquéte précise, 4 rapporter A l’émotion l’origine de la paralysie 
agitante. En effet, nous n’avons pas observé pendant la guerre une recru- 
descence de cette affection, durant une période ot, cependant, les chocs 
moraux furent innombrables et ot toutes les causes émotives ont été mul- 
tipliées a lexcés, 

En définitive, nous dirons que |’émotion ne joue qu’un ré 
en venant accentuer |’un des signes importants de la maladie, le tremble- 


le accessoire 


ment, qu’elle exagére, extériorise et rend, par conséquent, plus nettement 
perceptible. 

Quant a lorigine émotive du Parkinson, elle nous semble devoir étre 
aujourd’ hui définitivement abandonnée, et ceci d’autant plus que per- 
sonne ne songe plus 4 ranger cette affection dans le cadre des névroses. 


Les syndromes Parkinsoniens et les Emotions de guerre, par 
M. Paut Courson (de Stephansfeld). 


L’étiologie émotionnelle déja signalée dés les premiéres descriptions de 
la maladie de Parkinson, semble trouver confirmation dans la fréquence 
d’éclosion de ce syndrome depuis la guerre. Pourtant, la part réelle de 
’émotion dans la genése des troubles parkinsoniens n’est pas encore 
précisée. Aussi, tout en faisant sur la valeur des statistiques les réserves 
qu'elle mérite, croyons-nous intéressant de verser au débat les données 
d’expertises pratiquées depuis 1919 jusqu’a ce jour au centre de Réforme 
de Strasbourg. Sur 660 sujets, tous anciens mobilisés, la plupart dans 
l’armée allemande, quelques-uns seulement dans l’armée francaise, soumis 
a examen neurologique pour maladie ou blessure du systéme nerveux, 


dont ils réclamaient l’indemnisation, nous n’avons relevé que 4 cas de 
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syndromes de Parkinson. Nous faisons remarquer que cette stastitique 
ne concerne que des cas purement neurologiques, les sujets venus au Centre 
pour troubles psychopathiques en sont éliminés. 


La premiére observation est celle d’un gendarme francais, Agé de 43 ans (né en 1878), 
ayant fait sans encombre toute la campagne, et qui en mars 1921 se présentait avec 
l’attitude soudée de tous les segments de corps, une lenteur marquée de tous les mou- 
vements, y compris ceux de la mastication, un assourdissement de la voix, une lenteur 
du débit des paroles et un ralentissement paralléle des processus intellectuels. L’appa- 
rence figée prédominait 4 la moitié droite du corps, surtout au membre supérieur, dont 
la main prenait spontanément, par la réunion des pulpes digitales, attitude du mea 
culpa. Les premiers observateurs avaient, en janvier précédent, pensé a de l’agraphie 
psychique, parce que la premiére plainte de ce gendarme avait été de ne pas pouvoir 
écrire ses procés-verbaux. Aucun tremblement, aucune altération des réflectivités pu- 
pillaire ni cutanée. Réflectivité ostéotendineuse trés diminuée. Pas de trouble de la 
marche, ni de l’équilibre. L’interrogatoire révéla existence, en février 1920, d’un état 
fébril grippal pendant 20 jours, au cours duquel le sujet avait eu de la diplopie pendant 
48 heures. Pendant les deux mois de convalescence suivants, avait existé un état de 
somnolence presque continuel. 

La deuxiéme observation vise un valet de ferme de 22 ans (né en 1899), qui, aprés 
avoir été évacué du front de l’armée allemande pour dépression nerveuse a la suite 
d’un ensevelissement en septembre 1918, avait été incorporé en février 1920 dans l’armée 
francaise avec les Alsaciens de sa classe. Dés les premiers jours de son incorporation, 
il entrait 4 hdpital, y restait plusieurs mois avec hyperthermie, délire et eschare 
fessiére. Vu en février 1921, il présentait, outre 'habitus parkinsonien avec rigidité 
musculaire, lenteur de la mimique et des gestse, les signes suivants : tremblement de 
la langue, voix nasonnée sans reflux nasal des aliments ni paralysie du voile du palais, 
inégalité pupillaire, hyperréflectivité ostéotendineuse avec clonus du pied droit et 
arréllectivité cutanée, cyanose des mains, ROC a 108 et 92, crises convulsives. En 
somme, syndrome parkinsonien atypique et pseudo-bulbaire, séquelle de névraxité 
infectieuse. 

La troisiéme observation est celle d'un employé de banque de 41 ans (né en 1879), 
n’ayant jamais été sur le front, ayant passé toute la guerre 4 Strasbourg dans des cuisines 
ou des bureaux comme sous-officier de l'armée allemande. Au cours de l’été 1915, on 
lui annonce son inscription sur les feuilles de départ pour l’avant. Immédiatement il 
perd son repos et son sommeil, hanté qu'il est par des visions de guerre et la peur du 
champ de bataille. Au bout de 2 mois, ne dormant plus et ayant beaucoup maigri, il 
se croit diabétique et, comme tel, va consulter un médecin, Celui-ci, aprés examen, nie 
le diabéte, mais lui demande depuis combien de temps il tremble. C’est ainsi que le 
sujet s’apercut du tremblement qu’il n’avait pas remarqué. Trés lentement, ace trem- 
blement, s’ajoutérent les autres signes parkinsoniens, et le sous-officier put terminer 
la guerre 4 l’arriére, mais avec de fréquents séjours dans les hépitaux. En avril 1920, 
on constatait une attitude guindée typique. La rigidité musculaire était marquee 
surtout a la nuque et au membre supérieur gauche, dont les doigts restaient fléchis par 
leur premiére phalange sur le métacarpe avec les deux autres en extension. La lenteur 
des mouvements appréciable n’était pas si intense que la rigidité, et surtout que le 
tremblement. Celui-ci était vibratoire, commandant synchroniquement a la téte, aux 
membres, au tronc et aux paupiéres qui, méme fermées, continuaient a4 frémir. La langue 
tremblait aussi, et la parole était un peu bredouillée. Il y avait exagération de tous les 
réflexes, surtout du cété gauche du corps, et le pied gauche avait une ébauche de clonus. 
Pas de trouble de l’équilibre. Coeur 4 88 avant et pendant la compression oculaire. 
Physiquement, état général assez bien conservé. Pas de trouble appréciable de l’in- 
telligence. 

La quatriéme observation concerne un cultivateur, solide gaillard de 43 ans (né en 
1878), ayant fait campagne dans l’artillerie allemande jusqu’en aodt 1917, époque ou 
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jl avait été évacué pour névrose émotionnelle, et qui, en février 1921, se présentait 
comme un parkinsonien trés avancé. Toute sa haute stature soudée, la téte inclinée 
en avant, les coudes fléchis et collés au corps, les doigts en flexion, le masque facial 
lisse et immobile, les paupiéres au clignement rare, et une fois fermées, ne pouvant étre 
ouvertes qu’d l'aide des doigts. Un tremblement ayant son siége 4 la racine des membres 
supérieurs, respectant l’immobilité individuelle des doigts. Lenteur marquée des mou- 


vements, de la parole et de la marche avec rétropulsion. Physiquement dépression 


idéo-affective profonde avec amnésie, dyspsychie et tendances au suicide. 


Les données recueillies au Centre de Réforme de Strasbourg nous mon- 
trent done que chez les mobilisés, c’est-a-dire chez des hommes qui 
eurent 4 subir le maximum d’émotions, mais de santé physique bonne, et 
dont l’Age n’atteignait pas la cinquantaine, les syndromes parkinsoniens 
ont été relativement rares, puisque nous n’en trouvons que 4 sur 660 ma- 
lades ou blessés du systéme nerveux. 

La moitié de ces 4 cas ressortit a une étiologie infectieuse, et, coincidence 
curieuse, le syndrome de Parkinson ne comportait pas la de tremble- 
ment. 

Dans l’autre moitié, au contraire, le tremblement existait, et le réle 
des émotions était évident. Mais dans l'une de ces deux observations, la 
valeur étiologique de ce réle est discutable. Il s’agit d’un homme, né 
en 1878, qui, en fait d’émotion, avait simplement eu peur d’étre envoyé 
sur le front. Jamais il ne vit champ de bataille ni bombardement, il resta 
toujours 4 Strasbourg dans des cuisines ou des bureaux. Si bien que |’on 
peut se demander si |’on est en droit d’accorder une puissance pathogéne 
réelle A de simples «émotions par représentations» et s’il ne serait pas plus 
scientifique de considérer cette peur obsédante, cette pyrophobie, comme 
la manifestation mentale et initiale d’une débilité neuropsychique, dont 
les troubles parkinsoniens ne furent que l’expression somatique et ulté- 
rieure. Incontestable par contre est le réle étiologique des émotions dans 
autre observation. Bien que nous n’ayons pas recueilli la totalité des 
événements antérieurs A son évacuation et que nous ne sachions pas no- 
tamment s’il n’a pas été commotionné, il est certain que cet artilleur a eu, 
pendant les trois années qu’il fit campagne, 4 subir maints traumatismes 
émotionnants. 

Les faits ci-dessus rapportés et rapprochés de Ja plupart de ceux qui 
furent publiés, semblent autoriser 4 conclure que |’émolion, pour donner 
naissance au syndrome de Parkinson, a généralemeni besoin du concours 
d'autres facteurs éliologiques : infeclion, arlériosclérose, sénililé, commotion. 
La découverte dans le noyau strié du siége des lésions qui conditionnent 
ce syndrome, apporte la preuve matérielle du réle localisateur exercé 
par les émotions sur ces divers agents pathogénes. La couche optique 
reconnue depuis longtemps comme le centre des réactions périphériques 
émotionnelles est, en effet, adjacente au noyau lenticulaire, et l’on s’expli- 
que aisément que le surmenage fonctionnel de celle-la par la guerre ait 
eu son retentissement sur celui-ci, y créant un lien de moindre résistance 


aux agressions du dehors. 
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Réle étiologique de la Prédisposition et de 1 Epuisement nerveux 
dans la genése des Etats Parkinsoniens, par M. JEAN Lépiny 
(de Lyon). 


L’opposition absolue entre la théorie infectieuse et lhypothése d’in- 
fluences émotives n’est peut-étre pas justifiée. Les syndromes posten- 
céphalitiques sont instructifs 4 cet égard. J’ai soutenu avec M. Netter. 
qu'une prédisposition nerveuse nette, originelle ou acquise, telle qu'une 
émotion excessive et prolongée, un surmenage, des troubles menstruels 
habituels, paraissait exister dans beaucoup de cas d’encéphalite. Cette 
prédisposition semble plus nette encore pour les cas qui ont évolué vers 
le syndrome de Parkinson. 

Dans mes observations, je trouve plusieurs cas comme celui-ci : une 
jeune femme, épuisée par des grossesses répétées, apprend la mort de 
son mari, tué au front, et pour lequel elle éprouvait de trés vives inquié- 
tudes depuis de longs mois. Elle reste anxieuse et insomnique pendant 
plus d’un an, puis prend une maladie infectieuse qualifiée grippe. Depuis 
la convalescence de celle-ci elle évolue rapidement vers une maladie de 
Parkinson typique. Elle n’en avait aucun signe plusieurs mois avant la 
grippe, quand elle est venue me consulter pour son insomnie. 

Il y a vraisemblablement des éléments pathogéniques combinés. Surtout 
s'il est confirmé qu’il existe un vrai centre émotif dans la région striée, 
pourquoi ne pas tenir compte des observations anciennes ow |’on voit la 
fréquence du syndrome parkinsonien augmenter a |’occasion de surme- 
nage nerveux prolongé ? Rien n’empéche de supposer que |’épuisement 
fonctionnel de la région, tout aussi bien que la disposition héréditaire qui 
s’affirme dans d’autres cas, y appelle et y fixe l’infection. 

La part de celle-ci semble évidente, mais il ne faut pas méconnaitre 
qu’en général il s’agit d’une infection légére et que l’'anatomie pathologique 


s’accorde avec la clinique pour le démontrer dans la plupart des cas 


La Syphilis peut-elle reproduire le Syndrome de Parkinson, par 
M. G. I. Urecuta, Professeur de clinique psychiatrique 4 Cluj (Rov- 
manie). 


Les études récentes ont coumplétement dégagé la paralysie agitante du 
cadre des névroses, depuis surtout que les recherches de Trétiakoff ont 
établi un substratum anatomo-pathologique de cette maladie. Les obser- 
vations de Leyden, Brissaud, Blocg et Marinesco, Lewy, Mingazzini, etc., 
faisaient déja prévoir le siége pédonculaire de l’affection. 

Du moment que le siége anatomique de l’affection est plus ou moins 
connu, il importe de connaitre l’étiologie et la nature du processus ana- 
tomique. 

En ce qui concerne |’étiologie, a part les tumeurs pédonculaires et 
l’artériosclérose qui est assez probable, on vient de connaitre dans ces 
derniers temps |’encéphalite épidémique, qui reproduit plus ou moins 
complétement le syndrome parkinsonien. La nature inflammatoire du 
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processus a été déja signalée avant la période actuelle ou organique par 
Carrayrou, qui trouve des infiltrations périvasculaires avec lymphocites 
et plasmatocites, limitées surtout au globus pallidus et a la région para- 
ventriculaire du thalamus. Moryasu, Gordiener, trouvent aussi des 
infiltrations périvasculaires, mais sans aucune localisation topogra- 
phique. 

Une fois que la nature inflammatoire de quelques cas est établie, la 
question qui se pose est de savoir si d’autres affections de nature inflam- 
matoire seraient capables de la reproduire dans cet ordre d’idées et il est 
naturel de penser a la syphilis. Voila ce qu’on trouve dans la littérature 
ace propos : 

Camillo Reuter (1904), chez une femme de 43 ans avec démence paraly- 
tique, remarque des tremblements qui se limitent aprés six mois a la main 
gauche et qui présentent au complet l’aspect de la paralysie agitante 
rigidité, flexion et adduction des membres, tremblements ; les doigts 
donnent l’impression de rouler des pilules. Ge tremblement dura plusieurs 
mois. 

G. Maillard (1910) présente a la Société de Neurologie de Paris un para- 
lytique général avec tremblement parkinsonien du membre supérieur 
gauche et attribue au symptéme un siége pédonculaire. 

Ewald décrit un cas de paralysie générale avec tremblement du cdété 
droit, qui faisait la transition entre ceux de la paralysie agitante et ceux 
de l’'athétose. A lautopsie, rien de précis. 

Knesnner décrit un cas assez semblable au précédent. 

H. Krabbe publie l’observation d’un paralytique de 58 ans qui, aprés 
un ictus, présente le tableau d’un hémiparkinsonisme droit assez 
caractéristique ; ce syndrome hémilatéral a été observé pendant deux 
années. A l’autopsie, légére différence entre le pédoncule droit et gauche ; 
le nombre de cellules était moindre dans le noyau rouge du cété gauche. 
L’infiltration périvasculaire était intense. 

Alzheimer, dans son intéressant travail sur la paralysie générale (1904), 
constate que les altérations dans les noyaux de la base sont moins intenses 
que dans l’écorce et dit que peut-étre les mouvements athétosiques, cho- 
réiques, ou ceux qui sont analogues aux mouvements post-hémiplégiques 
peuvent tenir 4 un foyer dans le thalamus ou dans le voisinage des voies 
pyramidales. 

Euziéres cite ’hémichorée et ’hémiathétose survenues a la suite d’ictus 
épileptiformes chez un paralytique général. 

Lissauer (1890) cite un cas avec mouvements choréiques ot le maximum 
de lésions se trouve dans le thalamus. 

On rencontre du reste quelquefois, dans le décours de la paralysie, et 
surtout vers la fin de la maladie, de la rigidité des membres et un masque 
facial qui rappellent la maladie de Parkinson sine agilalione — ou bien 
quelquefois de la rigidité avec tremblements et qui, d’aprés les concep- 
lions actuelles, doivent s’expliquer par une inflammation plus intense 
dans le noyau de Soemerring et le globus pallidus. C’est une chose banale, 
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d’aprés mon avis, quoique beaucoup de traités la passent sous silence, 
Dans le livre de Régis le fait est incidemment mentionné. 


OBSERVATION I. — Joseph D..., Agé de 57 ans, entre pour la seconde fois dans notre 
clinique le 27 février 1920. Il avait été interné une fois sous le régime hongrois a la suite 
d'un ictus congestif dont il est sorti amélioré. A cette époque-la, le malade n’avait 
présenté aucun phénomeéne de parkinsonisme. A l’examen somatique on constate 
aortite, bronchite chronique, anisocorie, irrégularités pupillaires, signe de Argill-F obert- 
son, réflexes tendineux exagérés, dysarthrie, réaction de Wassermann positive dans le 
sang et le liquide céphalo-rachidien, de méme que albuminose et lymphocytose. A 
l’examen ophtalmoscopique fait par l'agrégé Michail, on constate une choroide péri- 
papillaire gauche et une choroide pigmentaire généralisée de ]'ceil droit. 

Le malade avance a petits pas avec un facies et une attitude parkinsoniennes. Les 
membres supérieurs sont rigides et animés de tremblements avec le caractére parkin- 
sonien, quelquefois on rencontre des myoclonies ou méme des mouvements choréifor- 
mes qui sont surtout évidents dans la main gauche. Au point de vue mental, démence 
avancée. 

7 avril 1921. Rigidité et contracture en flexion des membres inférieurs ; tremblements. 
Hallucinations visuelles. 

Le malade succombe le 23 mai, et 4 l'autopsie on trouve l'aspect caractéristique de la 
paralysie générale. Les méninges sont surtout épaissies dans la région de la base ; sur 
les sections frontales aucune lésion en foyer ou atrophie. J'ai fixé le locus niger, les 
noyaux rouges de la calotte, les noyaux opto-striés, les noyaux dentelés et différents 
morceaux de l'’écorce. Dans l’alcool, formol au bromure d’'ammonium. Les méthodes 
employées ont été celles de Nissl, Bielschowsky, Cajal pour la névroglie. Nous avons 
fait 4 titre de comparaison des sections de deux autres cerveaux de paralytiques sans 
parkinsonisme. 

En comparant les lésions de notre cas avee parkinsonisme avec celles des autres cas, 
on constate une ditférence éclatante. Dans ce cas-ci les lésions sont beaucoup plus intenses 
dans les régions de prédilection de la maladie de Parkinson. Dans le locus niger on ren- 
contre une infiltration périvasculaire trés intense et des lésions progressives et régressi- 
ves trés accentuées, et en faisant la comparaison avec les deux autres cas on constate 
que chez eux le processus inflammatoire est relativement beaucoup moins intense. Dans 
les noyaux caudé et lenticulaire, les lésions sont trés intenses, plus intenses méme que 
dans les pédoncules. Le maximum de lésions se trouve dans le globus pallidus. Dans le 
globus pallidus et le putamen les grandes cellules sont plus altérées que les petites. La 
comparaison avec les deux autres cas témoins nous donne une grande différence en ce 


qui concerne l’intensité des lésions, dans les cas témoins les lésions étant assez discrétes. 


Depuis les travaux de Alzheimer surtout, on sait que dans les noyaux 
de la base et les pédoncules les lésions sont moins intenses que dans le 
reste de l’écorce. Dans notre cas, au coniraire, les lésions étaient plus intenses 
dans les noyaux gris oplo-siriés el la substance noire du _ pédoncule. 
Celle prédominance des lésions, dans les régions sus-cilées, nous explique donc 
les mouvements parkinsoniens el choréiques, de méme que les aulres symp- 
lémes du parkinsonisme. 


Passons maintenant au syndrome de Parkinson proprement dit. L’étio- 
logie syphilitique a été rarement mentionnée. Oppenheim prétend avoir 
constaté la syphilis dans sept cas ; le traitement antisyphilitique de ses 
cas a été sans résultat. 

C. D. Camp publie un cas avec anisocorie, rigidité pupillaire, douleurs 


fulgurantes, lymphocitose ou liquide céphalo-rachidien, réactions de 
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Nonne-Apelt et de Wassermann positives. Amélioration par le traitement 
avec le salvarsan. 

H. Rammer décrit un cas atypique (manque de tremblements et de rigi- 
dité) avec rigidité pupillaire et réaction de Wassermann positive. 

J. Tinel publie un cas qui s’améliora par un premier traitement spéci- 
fique ; récidive aprés deux ans et amélioration rapide sous l’influence d’un 
second traitement spécifique. Malgré les résultats négatifs de la ponction 
lombaire et de la réaction de Wassermann, l’origine syphilitique parait 
probable, dit l’auteur, en des résultats obtenus par le traitement. 


OBSERVATION IT. Mende! St..., 4gé de 66 ans, sa maladie s'est installée lentement 
depuis trois ans et est restée cantonnée du coté droit. Depuis six semaines, la maladie a 
envahi aussi le cété gauche. Le malade doit avoir eu des douleurs dans la main et le 
pied droit, et quelques mois la marche a été difficile et le pied était lourd. 

Infection syphilitique 4 23 ans ; les ganglions inguinaux sont caractéristiques. La 
réaction de Wassermann dans le sang est positive. Dans le liquide céphalo-rachidien 
la réaction de Nonne-Apelt est faiblement positive, lymphocytose légére, réaction de 
Wassermann positive. Emphyséme pulmonaire ; artériosclérose légére ; le foie est 
hypertrophié, alcoolisme ; ptose des organes abdominaux ; les pupilles sont rigides, 
celle du cété gauche est ovalaire ; les réflexes abdominaux moyen et inférieur sont 
absents ; le réflexe crémastérien droit est aboli. Tremblements caractéristiques des 
membres et de la téte ; les tremblements sont plus accusés du cété droit. Transpiration 
abondante. Masque facial ; rigidité trés prononcée dans toutes les articulations. Dans 
l’articulation du coude droit l’extension active se fait jusqu’a un angle de 140°. Lesdoigts 
sont en flexion, l'‘opposition du pouce est incompléte ; il ne peut fermer qu'incompleé- 
tement la paume. Du cdté gauche les phénoménes sont beaucoup moins accentués. La 
force dynamométrique 4 gauche est de 56, 4 droite de 26. Le malade nv peut s’alimenter 
qu'avec difficulté et ne peut porter la main sur la téte. Démarche a petits pas, rigidité 
des membres inférieurs, surtout du cété droit ; légére rétropulsion. A cause de la rigidité 
qui prédomine du cété droit,la démarche du malade rappelle un peu celle des hémiple- 
giques. La voix est monotone. Le traitement antisyphilitique (salvarsan argentique, 
néosalvarsan, mercure) a beaucoup amélioré l'état du malade. Quatre mois aprés la 


Suspension du traitement les phénoménes ont réapparu avec la méme intensité. 


Il s’agit done d’un cas classique de syndrome de Parkinson, ot la réaction 
de Wassermann, l’albuminose, la lymphocilose rachidienne el en partie le 
résullat du trailemeni antisyphililique, confirme la nature syphililique du 
syndrome. 

Vous devons done admeltre que la syphilis peul quelquefois figurer dans 
léliologie du syndrome de Parkinson ou du parkinsonisme. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Recherches anatomiques sur la Maladie de Parkinson, 
par MM. J. Luermitre et L. Cornit. 


Si l'on veut qu’une discussion scientifique ne demeure pas confuse et 
stérile, il convient tout d’abord de déterminer le sens des termes que l'on 
est amené a employer. Trop souvent, en effet, les divergences de vues 
reposent moins sur la signification des choses que sur la signification des 
mots qui les recouvrent. Or, a la lecture de nombreux travaux concernant 
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la paralysie agitante, il apparait que, trés fréquemment, les auteurs em- 
ploient presque indifféremment les termes de syndrome parkinsonijep 
et de maladie de Parkinson. 

On dit, par exemple, que « la maladie de Parkinson peut reconnaitre 
des causes diverses et n’est qu’un syndrome caractérisé par des lésions 
de méme siége, mais de nature variable ». Or, il est bien évident qu'une 
maladie, au sens exact des termes, ne peut reconnaitre des causes diverses 
et, d’autre part, que les termes de maladie et de syndromes s’excluent 
réciproquement. 

Ou l’on admet qu'il existe, 4 cété de multiples syndromes parkinsoniens, 
une authentique maladie de Parkinson qu’individualisent des lésions, un 
groupement symptomatique et une évolution 4 caractéres assez précis, 
ou l’on admet qu'il n’existe pas de maladie de Parkinson, pas plus qu'il 
n’y a place pour une maladie pseudo-bulbaire, ou une maladie hémiplégie 

I] nous semble que l’opinion si autorisée de M. Souques est en faveur de 
la seconde proposition; quant & nous, c’est 4 la premiére que nous nous 
rattachons. 

Nos recherches anatomo-pathologiques ont porté sur quatre cas d 
maladie de Parkinson, en d’autres termes de la paralysie agitante primi- 
tive, cryptogénétique, et sur des cas de syndromes parkinsoniens du 
vieillard. 

[. LA MALADIE DE Parkinson. — La maladie de Parkinson se marque pat 
un ensemble de caractéres négatifs : l’'absence de lésions inflammatoires 
aigués ou chroniques du systéme nerveux, |’absence de lésions néoplasiques, 
la rareté de modifications vasculaires. Dans aucun de nos cas, nous n’avons 
constaté de lésions en foyers, malaciques ou hémorragiques, et nous avons 
été frappés de la rareté de la désintégration périvasculaire dont la fré- 
quence est si considérable dans les cerveaux des vieillards. 

Nous ne pouvons donc pas souscrire 4 l’opinion défendue par M. et 
Mme O. Vogt et attribuer avec ces auteurs l’origine de la maladie de Par- 
kinson a un état criblé des noyaux caudé et lenticulaire. 

Le fait qui nous a frappé, comme aussi beaucoup d’observateurs, c'est 
que les modifications pathologiques du systéme nerveux des vrais par- 
kinsoniens ne se limitaient pas 4 une région strictement déterminée de 
Vencéphale. Il est aisé de constater des altérations nettes dans le cortex 
cérébral, les noyaux centraux, les pédoncules cérébraux, la protubérance, 
le bulbe et méme la moelle épiniére. 

Mais ces lésions corticales, pédonculaires, pontines, bulbo-médullaires 
sont sujettes 4 de grandes variations, tant quantitatives que qualitatives, 
Les plus constantes nous ont paru frapper la corticalité cérébrale et les 
noyaux du plancher du [V° ventricule, particuliérement le noyau dorsal 
du vague. Leur étude ne nous retiendra pas, car de toute évidence ce n'est 
point a celle-ci que l’on peut rapporter l’apparition des symptémes fon- 
damentaux de la paralysie agitante. 

Ainsi que de nombreux auteurs l’ont pressenti et tout particuliérement 
Brinaud, c’est dans la région hypothalamique et les corps striés que 
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les investigations histologiques doivent porter. Les travaux de Sergelsma, 
de Lewy, de Ramsay Hunt, de C. et O. Vogt nous ont fait déja connaitre 
une série de modifications assez importantes du systéme strié dans la 
maladie de Parkinson et les syndromes qui s’en rapprochent, pour nous 
engager a étudier a aide de techniques précises les régions hypothala- 
miques, thalamiques et striées. 

On sait, d’autre part, que M. Trétiakoff a montré, dans un excellent 
travail, que la maladie de Parkinson s’accompagnait toujours d’altérations 
nettes du locus niger et que cet auteur a rapproché les lésions de ce centre, 
jusque-la peu étudié, du complexus clinique de la paralysie agitante. 

Nos recherches nous ont montré, dans les cas que nous avons pu étu- 
dier,au point de vue anatomique, que conformément a l’opinion de 
M. Trétiakoff, le locus niger était nettement altéré. Les lésions portent, 
en effet, tout ensemble sur les cellules qui apparaissent réduites de nombre 
et dépigmentées, le réseau myélinique raréfié par endroits, les cellules 
névrogliques multipliées. 

\ l'exemple de M. Trétiakoff, nous concluons done que le locus niger 
est constamment altéré dans la maladie de Parkinson légitime. Mais pour 
constantes que nous apparaissent les modifications de la substance noire, 
celles-ci peuvent-elles étre considérées comme spécifiques et caractéris- 
tiques de la paralysie agitante? Tel est le probléme que nous nous sommes 
posé. Nous avons recherché sous les affections les plus diverses les modifi- 
cations du locus niger et nous avons relevé 7 cas dans lesquels les lésions 
de ce centre étaient indiscutables. Ces faits se décomposent ainsi: 1°cas de 
sclérose combinée syphilitique, 1 syringomyélie, | tumeur cérébrale, 2 sec- 
tions complétes de la moelle cervicale inférieure et dorsale, 1 démence 
sénile. Dans aucun de ces cas, les sujets n’avaient présenté de syndromes 
rappelant le syndrome parkinsonien, et cependant il existait soit une dépig- 
mentation trés accusée des cellules mélaniféres, soit une raréfaction de 
ces éléments avec une diminution trés appréciable du réseau myélinique. 

Si donc, nous le répétons, la lésion de la substance noire peut étre con- 
sidérée comme constante dans la paralysie agitante, cette altération ne 
suffit pas, a elle seule, pour faire éclore l'ensemble symptomatique de la 
paralysie agitante. 

Lésions du sysléme strié. — Ce qui frappe, tout d’abord, c’est que, con- 
trairement 4 la chorée chronique, oi,nous l’avons montré avec M. Pierre 
Marie, la réduction volumétrique des noyaux lenticulaires et caudés est 
frappante, l'ensemble du systéme strié ne présente pas de modifications 
saisissables 4 l’ceil nu. Ainsi que nous le rappelions, c’est a peine si, dans 
un Cas, hous avons pu retrouver des petites lacunes dans le putamen. Le 
reseau des fibres 4 myéline ne nous a pas paru sensiblement modifié tant 
dans le slrialum que dans le pallidum, dans lequel les lames médullaires 
ont conservé leur épaisseur normale. 

La méthode de Nissl montre que les petites cellules du putamen ne sont 
pas sensiblement lésées ; les grandes cellules sont réduites de nombre et 


de volume, mais cette réduction est discréte. La pigmentation de ces élé 
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ments ne dépasse pas en intensité celle que l’on observe couramment dans 
lencéphale des sujets Agés comme I|’étaient tous nos parkinsoniens, |] 
n’en va pas de méme pour lesdéux segments du globus pallidus. Ici, en effet, 
la diminution de nombre de cellules apparait trés frappante, surtout sj 
on compare les coupes du globus pallidus d’un parkinsonien avec celles 
d’un sujet 4gé, mais indemne de phénoménes nerveux. 

Outre leur réduction numérique, les cellules motrices du pallidum 
présentent des lésions de leur cytoplasme. Celui-ci, diminué de volume, 
est devenu globuleux, les prolongements dendritiques sont abrasés ou ne 
se colorent plus. 

Les corps chromatiques sont flous ou en lyse compléte ; enfin, nombre 
d’éléments sont bourrés de grains pigmentaires trés foncés. 

De semblables granulations pigmentaires remplissent aussi le cyto- 
plasme des cellules névrogliques, et leur accumulation dessine trés nette- 
ment. leurs expansions protoplasmiques. 

Les faisceaux thalamo-striés, strio-thalamiques, strio-hypothalamiques 
étudiés par la méthode myélinique de Loyez ne nous ont laissé reconnaitre 
que peu de lésions. Les faisceaux H.' de Forel (f. thalamique de Dejerine, 
le F. H.? de Forel) (f. lenticulaire de Dejerine) ne semblent pas lésés ; les 
fibres strioluysiennes sont au contraire réduites de nombre ainsi que 
l’anse lenticulaire et la capsule du corps de Luys. 

Dans le but de rechercher si, malgré le peu d’intensité apparente des 
lésions de ces systémes, il existait un processus de désintégration qui nous 
échappait, nous avons étudié le systéme strié a l’aide de la technique de 
Casamajor, laquelle met en évidence des produits de désintégration parti- 
culiers, les granulations métachromatiques. 

Par cette technique, le globus pallidus dans ses deux segments apparait 
parsemé de trés nombreuses boules colorées en rouge aprés l’action des 
bleus basiques, alors qu’a l'état normal, méme chez le vieillard, le pallidus 
en est complétement dépourvu. 

Contrastant avec le globus pallidus, le putamen et le n. caudé ne con- 
tiennent aucune granulation métachromatique. 

De plus, ces mémes produits de désintégration ponctuent de goutte- 
lettes sériées réguliérement le trajet des faisceaux thalamiques et lenti- 
culaires ainsi que des fibres strio-luysiennes et celles de l’anse lenticu- 
laire. 

De grosses gouttelettes métachromatiques s’accumulent, en outre, dans 
la région oro-ventro-médiane du thalamus, ot: |’on sait, d’aprés les travaux 
de Dejerine de M. et Mme O. Vogt, que se terminent les faisceaux strio- 
thalamiques. 

Ajoutons, enfin, que la capsule du corps de Luys et cet organe lui-meme 
contiennent en grand nombre ces granulations métachromatiques. 

Si nous ne nous croyons pas autorisés A tirer de ces derniéres consta- 
tations une conclusion ferme,du moins les dégénérations métachroma- 
tiques par leur limitation 4 un systéme anatomique défini, en apportant 
un appui histologique nouveau a |’opinion des auteurs qui pensent que 
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les syndromes parkinsoniens sont liés 4 des lésions du systéme strié, ne 
nous semblent pas sans intérét. 

II.— SYNDROME PARKINSONIEN DU VIEILLARD par double foyer malacique 
du globus pallidus. — Dans ce cas dont nous avons rappelé I’histoire cli- 
nique a la Société de Neurologie (séance d’avril 1921), ’autopsie nous 
révéla l’existence de deux volumineuses lacunes détruisant le globus 
pallidus et plus particuliérement le segment interne. II existait, en outre, 
de nombreuses criblures et de petits foyers lacunaires dans le pulamen, la 
capsule interne, le clausirum. 

Au point de vue histologique, ces foyers de désintégration ne différaient 
point du type classique; ils s'avéraient comme de date ancienne, car on n’y 
constatait plus de corps granuleux. 

\utour d’eux, la névrologie protoplasmique avait proliféré et les cellules 
névrogliques contenaient de nombreux grains de pigment extrémement 
foncés. En dehors des foyers malaciques, les éléments du globus pallidus 
et du putamen étaient parfaitement conservés. Quant au locus niger, il 
apparaissait microscopiquement peu dépigmenté et, histologiquement, les 
cellules avaient gardé leur structure normale. Ajoutons que le reste de 
’encéphale ne présentait ni lésions en foyer, ni lacunes de désintégration, 
méme minimes. 

Ill. — SYNDROME PARKINSONIEN PAR ETAT LACUNAIRE DU CORPS STRIE. 
— Nous mentionnerons seulement ici que nousavons eu |’ occasion de suivre 
pendant deux ans un malade qui présentait le type clinique du parkinso- 
nien lacunaire et que l’autopsie que nous avons faite tout récemment nous 
a montré l’existence de multiples criblures et foyers lacunaires parsemant 
ies noyaux lenticulaires et caudés. L’étude histologique n’a pu encore étre 
pratiquée, mais il nous semble, dés maintenant, que ce fait vient tout natu- 
rellement s’insérer dans le groupe des syndromes anatomo-cliniques par- 
kinsoniens du vieillard qui ont été particuliérement étudiés par M. et 
Mme O. Vogt. 

En résumé, des constatations anatomo-pathologiques que nous avons 
faites, tant dans la « maladie de parkinson » des sujets 4gés que dans les 
syndromes parkinsoniens des vieillards, il nous semble légitime de conclure 
a lauthenticité d’une affeclion spéciale caractérisée aussi bien au point de 
vue clinique et évolutif qu’au point de vue histo-pathologique. Cette affec- 
tion dont l’étiologie nous demeure complétement inconnue correspond 
au syndrome parkinsonien primilif, cryplogénélique, ou, comme nous le 
pensons, a la maladie de Parkinson. 

\ cété de celle-ci, viennent se ranger de nombreux syndromes anatomo- 
cliniques parkinsoniens dont les facteurs étiologiques sont divers et 
s'étendent depuis le virus de lencéphalite épidémique ou sporadique 
jusqu’é l’artériosclérose et l’'athéromatose cérébrale. 

Nous ne saurions trop insister sur ce fait essentiel que la maladie de 
Parkinson ne nous semble pas, en raison des lésions multiples dont elle 
s'accompagne, pouvoir étre rangée parmi les affections Sy stématiques. 


Mais, si la paralysie agitante sénile ou présénile apparait déterminée par 
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un processus assez diffus pour conditionner des symptdémes et des alté- 
rations cérébro-spinales complexes, il n’en reste pas moins que le S\ stéme 
le plus constamment et le plus gravement atteint est le systéme strié, en 
comprenant dans ce systéme non seulement les noyaux lenticulaires et 
caudés, mais leurs voies afférentes et efférentes ainsi que les centres qui 
leurs sont subordonnés tant par leurs fonctions que par leurs connexions 


anatomiques. 


M. Tretiakorr. — Je tiens 4 répondre a l’importante et trés intéres- 
sante objection que vient de faire M. Lhermitte 4 la localisation nige- 
rienne du centre pathogéne de la maladie de Parkinson. 

Si j'ai attribué importance primordiale a la lésion du locus niger dans 
la maladie de Parkinson, ce fut, surtout, parce que, parmi les multiples 
régions de l’encéphale, qu’on trouve atteintes chez les parkinsoniens, seul 
le locus niger répond 4 deux conditions essentielles : 1° la constance de 
son altération dans la maladie de Parkinson, et 2° l’absence des cas 
contradictoires, ot une telle altération ne soit pas accompagnée des phé- 
noménes parkinsoniens. 

Or, M. Lhermitte vient de signaler 7 cas avec lésions nigeriennes sans 
syndrome parkinsonien. Ici, il me suffira de répéter ce que j'ai déja dit 
dans ma thése a ce sujet : il faut tenir compte de l’élal physiologique du 
sujet et d’alléralions d’aulres syslémes, qui peuvent coexister dans certains 
cas avec celles du locus niger. Ainsi, par exemple, dans le cas de lésions 
du faisceau pyramidal (et des fibres para-pyramidales), coincidant avec 
celles du locus niger du méme cété, on observe une hémiplégie aver 
contracture et sans phénoménes surajoutés, traduisant l’atteinte du locus 
niger. Il est facile d’en saisir la cause, et cette cause peut étre double a 
notre avis: d’une part, l’altération possible des conducteurs pédonculo- 
spinales, transmettant 4a la moelle l’ordre moteur mésencéphalique ; 
d’autre part, la contracture, dont l’hypertonie plus intense que la rigidité 
parkinsonienne, dissimulerait ou modifierait inévitablement cette der- 
niére. Un des cas signalés par M. Lhermitte constitue une illustration re- 
marquable a ce que je viens de dire. C’est celui ol un kyste de la région 
cervicale avail déterminé une section de la moelle. II] est évident que,chez 
un sujet rendu ainsi quadriplégique, aucun phénoméne parkinsonien n'a 
pu apparaitre, malgré l’existence d’une lésion du locus niger. 

Second fait physiologique, dont il importe de tenir compte, c’est /’élal gé- 
néral du malade. Car, dans certains cas, des tumeurs diffuses volumineuses, 
débutant dans le voisinage du locus niger, mais, en général, n’atteignant 
cette région qu’assez tardivement, l'état général du sujet est grave, avec 
hypertonie et parésie telles qu’il est trés difficile de relever l’existence 
de la rigidité parkinsonienne, et méme son absence certaine peut étre prise 
en considération. Il en est de méme des hémorragies, généralement mor- 
telles, de la région pédonculaire. 

Enfin, le troisiéme fait important A considérer est le lemps écoulé entre 


l’apparilion de la lésion pédonculaire et la mori du sujel. Chacun sait, en 
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effet, qu’il n’est pas rare d’observer des cas des syndromes pédonculaires 
ot! les phénoménes choréiques ou parkinsoniens n’apparaissent que 2, 3, 
parfois méme 5 mois, aprés la constitution de la lésion. 

Il est done absolument indispensable avant d’affirmer que dans tel 
ou tel cas une altération du locus niger n’a pas été suivie de phénoménes 
parkinsoniens, de prendre en considération ces trois faits : a) l’état de la 
voile py ramidale ; 4) état général du malade et l’existence des troubles 
du tonus tels que les mouvements choréo-athétosiques, la contracture, 
l’hy pertonie avec abolition des réflexes, etc.; enfin c) le temps écoulé entre 
le début de la maladie et la mort du sujet. 

Ces réserves faites, je ne connais encore aucun cas de lésion du locus niger 


sans phénoménes parkinsoniens concomitants. 


M. GeorGes GuiILLain. — M. Lhermitte, me semble-t-il, a critiqué trop 
sévérement l’opinion de M. Souques sur les syndromes parkinsoniens. 11 
ne m’apparait pas que la physiologie du noyau lenticulaire, malgré les 
nombreux travaux de ces derniéres années, soit absolument élucidée; il ne 
m’apparait pas non plus que la localisation exclusive des lésions et la 
maladie de Parkinson dans le globus pallidus soit démontrée. Pour qu’une 
maladie de Parkinson puisse étre envisagée comme une entité morbide 
propre devant étre différenciée, au point de vue nosographique, suivant 
les idées de M. Lhermitte, de tous les autres syndromes parkinsoniens, 
il faudrait que cette maladie de Parkinson ait une étiologie fixée, une 
anatomie pathologique spéciale, une évolution clinique particuliére ; or, 
ni l'étiologie, ni l'anatomie pathologique, ni la clinique ne permettent 
encore d’opposer une maladie de Parkinson idéale aux autres syndromes 
parkinsoniens. Il me parait plus prudent, a l’exemple de M. Souques, de 
classer les faits dans un cadre provisoire et d’attendre que les données de 
'anatomie pathologique, les recherches biologiques et expérimentales, 
permettent de différencier entre eux les différents syndromes parkinso- 


niens. 


Les Lésions anatomiques de la Maladie de Parkinson, 
par M. C. Forx. 


L’étude des lésions anatomiques de la maladie de Parkinson a 
préesenté dans ces derniéres années une recrudescence d’intérét. II n’est 
pas douteux que l’encéphalite épidémique, en fournissant la preuve de 
l’origine nerveuse de cette affection et en dirigeant les recherches vers une 
région déterminée, ait contribué a ce renouveau. 

Dans l'ensemble on peut dire que parmi les lésions décrites par les 
auteurs récents deux surtout ont paru dignes de retenir l’attention : 1° les 
lésions du noyau lenticulaire et plus spécialement du globus pallidus si- 
gnalées par Lavy, Jelgersma et sur lesquelles ont plus spécialement 
insisté Ramsay Hunt, C. et O. Vogt ; 2° les Iésions de locus niger invo- 
quées autrefois par Brissaud, décrites en France récemment par Trétiakoff. 


REVUE NEUROLOGIQUE, — T. XXXVII 38 
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Dans tous les cas la probabilité du point de départ de la maladie au niveay 
des régions opto-striée et sous-optique apparait extréme,et ce sont ces 
régions que nous avons surtout examinées dans ce travail anatomique. 

Les cas examinés par nous sont au nombre de huit. 

Dans deux d’entre eux nous avons pratiqué sur chaque hémisphére des 
coupes horizontales en série de la région strio-sous-thalamique. Un des 
cétés inclus a la celloidine a été coloré au Nissl, au Nageotte,a lhéma- 
téine éosine. L’autre, débité a la congélation, a servi A l’étude des corps 
granuleux et de la névroglie. 

Dans 3 d’entre eux la méme région incluse en un ou plusieurs bloes a été 
coupée verticalement en série et colorée au Nissl, au Nageotte, a l’héma- 
téine éosine. 

Dans un autre cas elle a été chromée et colorée au Weigert-Pal. 

Enfin, dans deux derniers cas, nous nous sommes contentés de pratiquer 
des coupes au niveau des noyaux lenticulaires, de la région thalamique 
et sous-thalamique, du locus niger, etc. 

\joutons que, dans la plupart des cas, nous avons pratiqué des coupes 
des régions protubérantielles, bulbaire, corticale, etc. 

Parmi les cas ainsi étudiés, il en est un qui reléve trés évidemment de 
lencéphalite épidémique; nous le décrivons séparément. 

Cet exposé comprendra donc les points suivants : 

1° Lésions observées dans un cas de Parkinson postencéphalitique. 

2° Lésions de la maladie de Parkinson classique. 

3° Topographie de ces lésions. 

4° Leur pathogénie. 

5° Leur role dans la maladie de Parkinson. 


1° PARKINSON POST-ENCEPHALITIOUE. 

Ce qui frappe ici dés l’abord, c’est la persistance des grosses lésions péri- 
vasculaires de l’encéphalite et leur topographie trés semblable a celle des 
cas habituels de cette maladie. 

Ce cas se rapproche par bien des points de celui antérieurement publié 
par MM. Trétiakoff et Bremer, il s’en sépare par la persistance de lésions 
en pleine activité. 

Ces lésions prédominent nettement au niveau du pédoncule et plus spé- 
cialement au niveau du locus niger. 

A ce niveau, on constate tout d’abord les lésions interstitielles habituelles 
de la maladie : périvascularite intense, infiltration cellulaire d’éléments 
ronds. Ces lésions sont par leur intensité trés comparables A celles des cas 
aigus d’encéphalite. Elles sont simplement plus strictement localisées a la 
région périnigérienne et moins importantes au niveau des noyaux des nerfs 
craniens. 

Les lésions du locus niger lui-méme sont remarquables par leur intensité, 
remarquables aussi par leur analogie avec celles du Parkinson banal. 
Comme dans celui-ci elles sont inégalement distribuées ; la zone moyenne 
étant relativement respectée, tandis que les zones externe et interne sont 
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plus profondément altérées. Dans ces régions méme les altérations consis- 
tent plus en une atrophie avec désintégration pigmentaire et finalement 
disparition de la cellule qu’en le processus habituel de chromatolyse et 
de neuronophagie. 

Ces lésions évoluent par ilols, qui finalement laissent aprés eux une cica- 
irice. Nous retrouverons cet ensemble topographique insulaire et parcellaire 
des lésions (atrophie et désintégration pigmentaire des cellules, pré- 
sence de points cicatriciels reconnaissables 4 un fin semis de pigments, 
unique reliquat de lilot cellulaire disparu), dans lamaladie de Parkinson 
habituelle. 

\u niveau de la protubérance et plus spécialement de ses régions hautes, 
il existe également des lésions de périvascularite et quelques lésions cellu- 
laires relativement peu importantes. La région bulbaire est encore moins 
touchée. 

Au niveau de la couche optique on note également des lésions discrétes. 

Le corps sirié et plus spécialement le noyau lenticulaire,a été étudié 
avec une particuliére attention sur coupes sériées et des deux cdtés. 

Il existe A son niveau des lésions interstitielles discrétes. On note en 
cherchant quelques vaisseaux présentant uncertain degré de périvascu- 
larite. Les éléments interstitiels paraissent quelque peu augmentés de 
nombre. Ces altérations portent aussi bien sur le putamen que sur le globus 
pallidus. 

Quant aux lésions cellulaires elles sont fort discrétes et ne dépassent pas 
sur les grandes cellules le premier stade de la chromatolyse.Ces grandes 
cellules ne paraissent pas diminuées de nombre. 

Enfin le noyau rouge, le corps du Luys ne présentent que des altérations 
fort discrétes. 

En résumé : 

l°Lésions massives du locus niger, lésions discrétes du noyau lenticu- 
laire, de la couche optique, de la calotte protubérentielle et des tu- 
bercules quadrijumeaux 

2° Persistance des lésions inflammatoires en pleine activité. 

Telies sont les caractéristiques de ce premier cas. 

\joutons que nous n’avons pas pu mettre en lumiére des lésions des 
fibres blanches ni par la méthode de Nageotte ni par le Soudan. 


2° PARKINSON CLASSIQUE. 


Nos sept autres cas concernent le Parkinson classique et nous étudierons 
leurs Maions : on niveau d@u locus niser. au niveau du noyau lenticulaire, 
au niveau de l’ensemble des autres noyaux gris de la base et des faisceaux 
blanes qui les réunissent, enfin accessoirement du pédoncule, du pont, du 
bulbe, du cortex. 

a) Lésions du locus niger. 

Elles sont constantes. Déja macroscopiquement, le locus niger apparait 
petit, décoloré. ou tout au moins irréguliérement tacheté avec des points 
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de décoloration. L’examen histologique montre qu’il s’agit d’altération 
des cellules avec tendance 4a leur disparition. 

Ces altérations sont remarquables a la fois par leur topegraphie et leur 
aspect. 

Topographiquement, elles sont parcellaires et insulaires, c’est—ad-dire 
qu’a cété des régions en apparence sensiblement normales on en trouve 
d’autres trés altérées, sans qu'il soit aisé de se rendre compte du pourquoi 
de cette inégalité. Ces petits foyers lésionnels sont faciles a reconnaitre. 
L’une des altérations les plus constantes est, en effet,l’atrophie cellulaire, 
avec désintégration pigmentaire, d’ot il résulte que l’on trouve entre les 
cellules diminuées de volume un semis de granulations d’un bleu vert tirant 
quelque peu sur le noir. Ce semis donne aux ilots malades un aspect granité 
et fondu caractéristique,se détachant sur les régions relativement saines 
oti les cellules chargées de pigment noir tranchent brutalement sur un fond 
clair. 

Le nombre des ilots altérés varie suivant les cas. On peut dire qu’en 
moyenne il est sensiblement égal a celui des ilots relativement sains. 

Quant al’aspect des lésions il est assez variable suivant les points consi- 
dérés, mais il nous a paru cependant que si l'on peut retrouver ici toute la 
gamme des altérations chromatolytiques : le gonflement, |’ homogénéisa- 
tion, les corps de Leevy, l’exode nucléaire, etc., le processus le plus habituel 
consistait précisément dans cette atrophie avec désintégration pigmen- 
taire dont nous avons déja parlé et 4 laquelle on peut distinguer trois 
stades. 

lef stade. Altérations cellulaires simples de l’ordre ci-dessus énoneé. 

2¢ stade. Atrophie avec désintégration pigmentaire. Les cellules sont 
petites, ratatinées, irréguliéres. Entre elles sont disséminées des grains 
de pigments et des granulations protéiques colorées par le Nissl en bleu 
vert. 
3e¢ stade. Disparition des cellules. I] reste a la place de lilot désintégré 
une petite cicatrice contenant des grains pigmentaires et protéiques et 
quelques éléments en voie de disparition. 

Autour des petits vaisseaux on peut trouver des grains bleu-noir de pig- 
ment en voie de résoption. Il existe au niveau des régions altérées un degré 
modéré de prolifération névroglique. 

Ces altérations du locus niger sont remarquables par leur constance el 
leur caractére disséminé et insulaire. Nous n’en avons pas trouvé de sem- 
blables chez les témoins que nous avons examinés. Elles sont dans l’en- 
semble trés analogues a celles que nous avons constatées dans le Parkinson 
postencéphalitique. 

I] n’est que juste de rappeler que M. Trétiakoff en a donné la premiére 
description. 

b) Léstons du noyau lenticulaire. 

On sait que ces lésions ont été invoquées par de nombreux auteurs En 
dehors de Levy, de Jelgerma, Rammsay Hunt, C. et O. Vogt ont re- 
cemment insisté sur elles et sur leur rdle pathogénique. 
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Les lésions décrites par ces derniers auteurs ne sont pas d’ailleurs iden- 
tiques. 

On sail que, cytologiquement comme macroscopiquement, le noyau 
lenticulaire se divise en 2 segments distincts: putamen, globus pallidus, 
le dernier constituant le pallidum A lui tout seul, le premier constituant 
avec le noyau caudé le striatum. Dans le striatum il existe deux espéces de 
cellules nerveuses trés dissemblables ; de petites cellulus triangulaires, 
sans corps de Nissl, de grandes cellules allongées, riches en dentrites, pré- 
sentant des corps de Nissl. A ces derniéres seules appartiendrait d’aprés 
Malone un réle moteur. 

Pour Rammsay Hunt, la lésion capitale du Parkinson serait la disparition 
progressive, abiotrophique, de ces grandes cellules débutant par leur raré- 
faction avec altération chromatolytique ou hyperchromique. Pour C. et 
O, Vogt il s’agirait bien également d’altérations pallidales,mais ces alté- 
rations seraient habituellement d’ordre vasculaire et consisteraient en 
minuscules foyers de désintégration. Ainsi Rammsay Hunt considére, 
semble-t-il, les lésions pallidales comme analogues aux lésions médullaires 
de la sclérose latérale, et C. et O. Vogt comme voisines des états lacunaires 
de désintégration. 

Nous avons retrouvé dans nos cas des lésions du noyau lenticulaire. Elles 
nous ont paru dans l'ensemble d’ailleurs plus variables que celles du 
locus niger. 

Elles étaient trés marquées dans un de nos cas ot elles portaient a la fois 
sur le putamen et sur le globus pallidus et se traduisaient macroscopique- 
ment par une atrophie du noyau lenticulaire et plus spécialement peut-étre 
du putamen avec aspect grisatre trés facile 4 voir de ce noyau. 

Au microscope, cette coloration grisdtre apparaissait due 4 des grains 
de pigment gris noir d’aspect tout a fait insolite, semé en blocs entre les 
cellules et en fines granulations dans les grandes cellules. 

Celles-ci présentaient en outre des altérations évidentes : gonflement 
avec chromatolyse, ou au contraire ratatinement avec hyperchromie, et 
dans l’ensemble diminution marquée de leur nombre. 

Ces lésions portaient aussi bien sur le putamen que sur le globus pallidus. 
Elles s’'accompagnaient d’un degré marqué de réaction névroglique. Les 
laisceaux blanes 4 point de départ lenticulaire et notamment!’anse lenti- 
culaire étaient manifestement diminués de volume. 

Il est 4 noter que l’observation de ce sujet signale une dysarthrie anor- 
male par son intensité. 

Nous avons retrouvé dans un autre cas des lésions cellulaires trés mar- 
quées du type chromatolytique avec raréfaction des cellules prédominant 
nettement sur les grandes cellules et sur le globus pallidus. 

Ces lésions n’avaient pas le caractére insulaire des lésions du locus niger. 
Elles étaient plus également réparties et moins intenses que celles des 
foyers de désintégration nigérienne. 

Dans nos quatre autres cas examinés A ce point de vue, il existait des 
lésions cellulaires incontestables, mais modérées. Dans deux elles étaient 
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encore marquées avec, par place, ratatinement hyperchromique des grandes 
cellules d’aspect assez spécial, dans deux autres légéres, dans une presque 
nulles. 

Les vaisseaux nous ont paru,somme toute, peu altérés ; trés fréquem- 
ment il existe de la calcification des artérioles. Mais c’est lA une altéra- 
tion banale dans cette région. Dans un seul cas nous avons observé une 
tendance a |’état lacunaire du globus pallidus avec raréfaction des fibres 
nerveuses et désintégration par places. 

En résumé, les altérations du noyau lenticulaire, tout en étant sensible- 
ment constantes, nous ont paru beaucoup plus variables dans leur intensité 
que celles du locus niger. Trés marquées dans un cas(et alors macrosco- 
piques) elles ont été dans un autre cas sensiblement nulles. Elles sont avant 
tout cellulaires et trés différentes ainsi des lésions séniles; les altérations 
d’origine vasculaire ne nous ont pas paru particuliérement marquées. 

c) Autres noyauz: gris de la base. 

Les autres noyaux gris de la base présentent fréquemment des altéra- 
tions cellulaires, mais beaucoup moins importantes que celles du noyau 
lenticulaire et du locus niger. C’est ainsi que la couche optique, le noyau 
caudé, le noyau rouge, le corps de Luys, nous ont paru relativement épar- 
gnés, tout au moins au point de vue cellulaire. [ls présentent cependant des 
altérations discrétes incontestables. 

d) Faisceaux blancs de la région oplo-striée el sous-opilique. 

Ils peuvent étre sensiblement normaux. II en était ainsi dans le cas 
examiné par la méthode de Weigert Pal. 

D’autres fois ils sont, comme Il’avait signalé Jelgersma, diminués de vo- 
lume. 

Cette diminution peut porter sur l’anse lenticulaire, l’anse pédonculaire, 
les réseaux thalamiques, nigriques et Luysien. L’anse lenticulaire nous a 
paru assez fréquemment diminuée de volume. Elle l’était de fagon indu- 
bitable dans celui de nos cas ow le noyau lenticulaire était particuliérement 
touché. 

Nous avons vainement cherché les corps granuleux dans deux cas, dont 
le cas de Parkinson postencéphalitique. 

e) Protubérance, bulbe, cerveau. On y trouve assez fréquemment des 
lésions cellulaires d’intensité modérée. L’atrophie corticale n’est pas rare ; 
elle nous a paru porter surtout sur le lobe frontal. Le locus cceruleus est 
assez fréquemment touché. 

Ces lésions sont intéressantes en ce qu’elles montrent que les altérations 
diffusent a partir de leur foyer principal. 


3° TOPOGRAPHIE DES LESIONS. 

Si nous examinons en effet quelle est la topographie générale des alteé- 
rations observées, nous voyons qu’il faut mettre en tout premier plan deux 
siéges principaux : le locus niger, le noyau lenticulaire. 

Les altérations du locus niger nous ont paru les plus constamment 1n- 
tenses. Celles du noyau lenticulaire sont plus variables, tantot, comme 
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dans un de nos cas, trés marquées, tantOt presque nulles, en apparence 
tout au moins. 

Elles peuvent prédominer sur le globus pallidus et les grandes cellules ; 
elles peuvent aussi atteindre le putamen. 

A cété de ces deux siéges principaux, il existe des altérations modérées 
de tout l'ensemble des noyaux gris dela base et de la région sous-optique. 
ll existe méme des altérations légéres A distance jusque dans le cortex. 

Ainsi donc, anatomiquement déja, la maladie de Parkinson apparait 
comme un ensemble complexe auquel participent des lésions de la région 


, de la région sous- 


optostriée et plus spécialement du noyau lenticulaire 
optique et plus spécialement du locus niger. 

Une chose frappe tout d’abord, c’est qu’il s’agit ici d’une région déter- 
minée : la région opto-strio-sous-thalamique. Une autre chose frappe en 
méme temps, c’est qu'il s’agit d’un ensemble anatomvu-physiologique, 
d’un systéme richement anastomosé : le systéme lenticulo-sous-optique. 

Maladie de systéme ou maladie de région, telle est la question qui se pose 
et qu’on ne peut aborder qu’en envisageant en méme temps la pathogénie 
de l’affection. 


19 PATHOGENIE. 

Deux hypotheses, en effet, sont en présence. 

L’une envisage la maladie comme une dégénération systématique, une 
abiotrophie. C’est ’hypothésie de Rammsay Hunt : maladie de systéme. 

L’autre envisage la maladie comme le résultat de lésions régionales soit 
d'origine vasculaire (C. et O. Vogt), soit d’origine infectieuse comme I’avait 
pensé Dana. Ici le Parkinson devient une maladie de région. 

Il est difficile d’apporter de l’une ou de l'autre opinion une preuve abso- 
lue. Il est trés certain que les lésions présentent un aspect systématique. 
Mais cet aspect ne peut-il étre secondairement acquis, et les lésions, aprés 
avoir été régionales,ne peuvent-elles s’étre systématisées comme il arrive 
pour le tabés et certaines myélites spécifiques ? 

J’avoue ma prédilection pour l’hypothése régionale. Je n’ai pas trouvé 
les lésions de désintégration décrites parC, et O. Vogt, sauf dans un de mes 
cas ou elles étaients discrétes. Mais, par contre, la dissémination des lésions 
débordani le systéme lenticulaire, le caractére irrégulier, insulaire et par- 
cellaire des lésions du locus niger, la grande analogie de ces altérations 
anatomiques avec celles observées dans le Parkinson postencéphalitique, 
analogie qui, tout comme I’analogie clinique, ressemble a une identité, font 
penser qu'il s’agit de lésions régionales, dans la pathogénie desquelles 
infection joue peut-étre un réle prépondérant. 

Un opposera a cette hypothése la lente progression de l’affection. Mais 
la dégénération, une fois commencée: ne peut-elle etre progressive ? N’en 
est-il pas ainsi de ’encéphalite ? 

Un opposera l’absence fréquente de toute infection initiale. Mais celle-ci 
he peut-elle produire ses effets 4 échéance, comme le pensait Dana ? N’en 
est-il pas ainsi de l’encéphalite ? 
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On opposera la prédilection du Parkinson pour un Age donné. Mais cette 
régle ne comporte-t-elle pas des exceptions ? Cerlaines affections de l'dge 
adulle comme la syphilis ne jouent-elles pas probablement un réle ? 

N’exagérons pas la systematisation. II existe des maladies de Parkinson 
ou tout au moins des syndromes parkinsoniens d’origine infectieuse. Cela 
est aujourd'hui un fait. Nous pensons que cette origine est prépondérante. 
Mais sans doute peut-il en exister d’autres, si le Parkinson est vraiment une 
maladie de région. Les cas observés par C, et O. Vogt, les cas de Parkinson 
par lésions en foyer ou tumeur; trouveraient ici leur place. 


5° ROLE DES LESIONS DANS LA SYMPTOMATOLOGIE, 

Mais si la maladie de Parkinson est une maladie de région, si les lésions 
y portent a la fois sur plusieurs groupes cellulaires et tout au moins sur 
le locus niger et le noyau lenticulaire, on doit pouvoir trouver entre les 
parkinsonismes des différences exprimant la prépondérance de telle ou 
telle localisation. Cela nous parait fort probable et le Parkinson deviendrait 
ainsi un syndrome dont il faudrait chercher a dissocier les éléments, ou 
tout au moins 4 reconnaitre des types. Peut-étre le Parkinson postencé- 
phalitique, 4 lésions nigériennes vraisemblablement prédominantes et oi 
les malades paraissent plus figés et moins trémulents, fournit-il la premiére 
ébauche d'une telle classification. 


M. Forx fait,dans la séance suivante,la démonstration d’une série d 
microphotographies montrant 

1° Les lésions dans un cas de Parkinson postencéphalitique (Locus 
Niger, Noyau lenticulaire). 

2° Les lésions du Locus Niger dans le Parkinson classique, leur distri- 
bution, leur aspect. 

3° Les lésions du Noyau lenticulaire et notamment de ses grandes cel- 
lules dans la méme maladie. 

4° Les lésions légéres des autres noyaux de la région. 


Etude du Liquide Céphalo-rachidien dans la maladie de Par- 
kinson et les Syndromes Parkinsoniens postencéphalitiques, 
par MM. GeorGes GuILLAIN et 5S. LECHELLE. 


Nous avons étudié récemment le liquide céphalo-rachidien recueilli 
par ponction lombaire chez des malades atteints de maladie de Parkinson 
dite légitime ou de syndromes parkinsoniens postencéphalitiques ; ces 
malades étaient hospitalisés dans les services de M. le Professeur Pierre 
Marie et de M. Souques et dans notre service personnel. Tous ces liquices 
céphalo-rachidiens avaient une teneur normale en albumine et en gly- 
cose ; la réaction de Nonne-Apelt, la réaction de Weichbrodt, la réaction 
de Pandy étaient négatives ; négative aussi la réaction de Wassermann et 
la réaction du benjoin colloidal. Nous ajouterons que jamais nous n’avons 


constaté, dans aucun de ces liquides, d’augmentation cellulaire. Si dans les 
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syndromes parkinsoniens tardifs postencéphalitiques le liquide céphalo- 
rachidien apparait normal, il convient de savoir que, dans la premiére 
phase aigué de l’encéphalite épidémique, des modifications du liquide 
céphalo-rachidien sont incontestables. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien de deux de nos malades était 
spécialement important, car ces deux sujets atteints d’une maladie de 
Parkinson dite légitime, sans aucune encéphalite préalable pouvant étre 
décelée dans leurs antécédents, étaient des Sy philitiques certains, tous deux 
avaient eu une tumeur syphilitique, avaient été traités jadis pour des 
syphilis secondaires ; on pourrait donc se demander, a |’exemple de cer- 
tains auteurs, si leur maladie de Parkinson ne pouvait étre d’origine syphi- 
litique ; or chez pos deux malades le liquide céphalo-rachidien n’a 
montré aucune des réactions de la syphilis évolutive (Wassermann néga- 
tive, réactions de Weichbrodt, de Pandy, de Nonne-Apelt négatives, 
lymphocytose, réaction du benjoin colloidal négative). 


Le Liquide Céphalo-rachidien dans la Maladie de Parkinson et les 
Syndromes Parkinsoniens, par M. BeLtarmino Ropricuez (de 


Jarcelone). 


Nous désirons communiquer quelques données intéressantes sur la 
sémiologie analytique rachidienne de ces syndromes, car nous avons 
examiné le liquide céphalo-rachidien de 9 encéphalitiques parkinsoniens 
et de 2 parkinsoniens typiques (paralysie agitante). 

\. ENCEPHALITE PARKINSONIENNE. — La forme parkinsonienne de 
l’encéphalite épidémique ne peut pas se différencier des autres formes cli- 
niques (léthargique pure, myoclonique, psychique, etc.) de la méme encé- 
phalite au point de vue de la composition et des propriétés du_ liquide 
céphalo-rachidien. Tout ce que nous avons attribué au produit patholo- 
gique mentionné dans les primitives encéphalites léthargiques, nous 
pouvons le considérer appliqué aux parkinsoniens encéphalitiques ou 
postencéphalitiques. 

Si, préalablement, nous défendions avec énergie — en nous basant sur 
étude synthétique de la sémiologie clinique, et sur l’évolution de 
nombre de malades d’encéphalite épidémique — l’existence d'une 
unique entité morbide, composée par plusieurs formes anatomo- 
cliniques apparemment autonomes (quand on interpréte de facon indi- 
viduelle et momentanée le processus) ou par différentes phases sympto- 
matologiques d’apparition successive et un peu cyclique(quand on inter- 
préete le méme processus d’une facon évolutive ou synthétique), au- 
jourd hui nous devons y insister plus encore dans leur défense, aprés avoir 
constaté par nous-mémes l’uniformité des résultats analytiques rachi- 
diens dans toutes les formes et les phases de la protéiforme encéphalite 
d’Economo. 

La variabilité trés réduite de ces données de laboratoire est conditionnée 
toujours par la période évolutive de la maladie (plus ou moins avancée, 
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mais jamais primordialement par la forme anatomo-clinique (léthargique 


ou psychique, parkinsonienne ou myoclonique, etc.). Une myoclonie 
postléthargique (de 4 mois)ne peut se différencier — par l’analyse du 
liquide céphalo-rachidien d’un parkinsonisme postléthargique et un 


parkinsonisme aigu initial (de 15-30 jours) d’une phase oculo-léthargique 
typique. 

Nous croyons qu'on doit décrire le liquide céphalo-rachidien, dans 
l’encéphalite léthargique, de cette facon : 

Tension. — Nous avons trouvé, presque toujours, un certain degré 
mais non trés intense — d’hypertension. Elle varie beaucoup dans les dif- 
férents cas observés et en outre dans les distinctes phases morbides corres- 
pondant 4 un méme cas. Si nous évaluons, comme il faut le faire, les 
symptémes cliniques, nous ne devinerons couramment la tension rachi- 
dienne que nous croyons devoir constater. Il est nécessaire que nous 
ajoutions, a titre de détail complémentaire, que nos malades suppor- 
térent trés irréguli¢érement, assez bien (sans aucun trouble réactionnel) ou 
mal (céphalée, malaise général, nausées, etc.), la ponction lombaire, 
méme ceux qui manifestérent une relative hypertension. 

Aspect. — I] est constamment limpide et trés transparent. 

Couleur. — La couleur n’existe pas dans l’immense majorité des cas. 
Lorsqu’il y a eu une hémorragie méningée plus ou moins importante, et 
cela ne doit pas se considérer comme un fait exceptionnel, peut apparaitre 
une coloration un peu rosée ou bien une xanthocromie, en diminuant, 
alors, en méme temps la transparence. 

Albumine. — L’albuminose est d’ordinaire normale (0,15-0,30 gr.). On 
peut constater, néanmoins, une hyperalbuminose légére (0,30-0,50 gr 
L’absence de réaction albumineuse importante est conditionnée par la 
localisation profonde des lésions inflammatoires, en premier lieu, 
et parla nature méme des lésions particuliéres de l’encéphalite, en 
second lieu, quand le processus inflammatoire se répand et que, en consé- 
quence, il y a une participation nette des méninges (réaction méningée 
ou de la région juxta-ventriculaire, peut apparaitre une hyperalbuminose 
plus ou moins intense. 

Fibrine. — On ne constate jamais la présence de fibrine. 

Chlorures. — Il y a une quantité normale ou presque normale. On peut 
trouver une légére diminution (7-7 30 gr.) dans quelques cas, lorsqu’il 
existe une symptomatologie d’ordre méningé, plus ou moins ostensible. 
Selon Mestrezat, la diminution de la quantité des chlorures est caracte 
ristique d’une infiltration séreuse ou bien d’une inflammation méningée. 

Sucre. — L’hyperglycosie, plus ou moins intense, est un sympt6éme 
constant. Si on dose le sucre avec exactitude on peut trouver des quantités 
qui oscillent entre 0,66-1 gr. par 1.000. Lorsqu’on pratique les épreuves de 
hyper et de l’hypoglycosie de Mestrezat trés suffisantes dans la plu- 
part des cas — on obtient toujours un résultat positif plus ou moins fort. 
L’augmentation de la quantité de sucre est due, certainement, a la per- 
sistante congestion encéphalique, A l’existence d’une hyperglycémie, sans 
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glycosurie (particuliére de toutes les maladies fébriles) ou a l’excitation 
yt centre glyco-régulateur bulbaire par proximité lésionnelle. Comme 
affirment trés précisément Mestrezat et Weissenbach, Il’hyperglycosie 
rachidienne est le témoin, en résumé, de l’absence d’une réaction cellu- 
laire ou d’une infection grave du liquide. 

Extrail sec el cendres. — Les quantités respectives sont normales ou bien 
se trouvent trés peu modifiées. 

Réaclion de NoNNE Appe.. — Les résultats sont constamment négatifs 
phase I). On explique trés bien ce fait si on tient compte de l’absence 
d’hyperglobulinose apparente. 

Réaction de Boveri. — La plupart des résultats, aussi zonaux que totaux, 
sont négatifs. Nous avons observé, quelquefois, une réaction légérement 
positive. I] faut tenir compte que les résultats positifs gardent un certain 
degré de parallélisme proportionnel avec I’ hyperalbuminose. 

Réaction de LANGE. Les résultats que nous avons obtenus ne cor- 
respondent 4 aucun des types déjé admis comme classiques. La réac- 
tion n’est pas totalement négative, mais non plus fortement positive. 
Le résultat habituel ressemble beaucoup au type syphilitique vulgaire. 
Le maximum de précipitation de l’or se manifeste, d’ordinaire, dans les 
dilutions 1/40 et 1/80. L’intensité de la précipitation ne surpasse, presque 
jamais, du second degré (teinte pourpre ou lilas). On peut affirmer qu’il 
n’existe pas un résultat typique de l’encéphalite épidémique. Nous ne 
pouvons pas nous expliquer, en dehors d’une altération qualitative des 
albumines, d’ailleurs imprécisable, la pathogénie de ces résultats que 
nous observons. 

Réaclion d’ EMMANUEL. — Elle est toujours négative. Cela indique que la 
capacité de précipitation du liquide vis-a-vis des colloides — n’est pas 
trés intense, ni trés sensible. 

Cylologie. La réaction cellulaire est au point de vue quantitatif, 
nulle ou tout au plus discréte. La dissociation albumino-cytologique 
n’existe pas normalement, car Il’hyperalbuminose et I’hypercytose sont 
tout a fait paralléles, mais on l’observe, néanmoins, certaines fois, étant 
diminuées, indistinctement, l’albumine ou bien les cellules. Leur proportion 
oscille entre 2 et 25 parmm”. La cytose setrouve conditionnée par la loca- 
lisation lésionnelle superficielle et méningée ou profonde et nucléaire) et 
par la période morbide étudiée (la cytose diminue réguliérement a partir 
du commencement confirmé de l’infection). Quelquefois on peut constater 
une hypercytose transitoire, contemporaine d’un énergique traitement 
par le nucléinate de soude : injections hypodermiques, fréquentes et pro- 
longées, de 0,15-0,50 gr. de nucléinate. Une pléocytose intense peut étre 
la cause d’une discussion minutieuse (interprétation comparée de quelques 
analyses sériées), mais ne doit pas servir pour écarter, immédiatement, 
Vidée d’une encéphalite épidémique. La pléocytose des méninges tuber- 
culeuses ou aigués est tout a fait différente. 

La formule cellulaire est composée, au point de vue qualitatif, par 
das lymphocytes et mononucléaires de différentes grosseurs, mais surtout 
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moyens. Nous avons trouvé, dans des cas trés rares, quelques polynu- 
cléaires isolés. 

Réaction de WAssERMANN. — Elle est toujours négative. Peut devenir 
positive s’il existe une lues nerveuse concomitante. Assez de syphilitiques 
anciens atteints, au méme temps, d’encéphalite épidémique, produisent 
des résultats négatifs. Toutefois nous admettons |’existence de certains 
cas avec unrésultat positif, mais 4 condition d’avoir eu une erreur techni- 
que, ou bien lorsque évolutionne contemporainement et indépendamment 
une neurosyphilis (fait trés peu invraisemblable a notre avis). 

Le cours régressif de la maladie soit par amélioration ou guérison, 
spontanées ou thérapeutiques, transitoires ou définitives influence le 
liquide céphalo-rachidien de cette facon : l’augmentation (constante) de 
la glycose, la légére hyperalbuminose (si elle existe), I’hypercytose (de 
caractére transitoire) et la réaction de Lange un peu positive (courbes 
légéres de précipitation), ont une tendance a disparaitre, redevenant 
normal le liquide. 

Les régles de diagnostique différentiel qu’ont établies P. Marie et 
Mestrezat d’abord et Mestrezat et nous-mémes aprés, entre l’encéphalite 
léthargique et les autres névropathies analogues, doivent se rappeler tou- 
jours dans I|’étude des syndromes parkinsoniens. Ces régles restérent suffi- 
samment indiquées dans nos travaux précédents. 

B. PARKINSONISME TYPIOQUE. Nos données analytiques person- 
nelles n’auraient aucune valeur ici, si elles n’étaient pas comparées préala- 
blement avec les résultats des autres auteurs (Mestrezat, Anglada, Esku- 
chen, etc.). 

Le parkinsonien typique peut se différencier, mais non constamment, 
du parkinsonien encéphalitique au moyen d’une parfaite analyse du li- 
liquide céphalo-rachidien. 

Nous avons observé dans les deux cas de parkinsonisme  typique, 
ces caractéres : tension, aspect et couleur normaux : albumine, 
0,18-0,22 gr. ; sucre, hyperglycosie évidente ; chlorures, 7,34-7,52 gr 
réactions de Nonne-Appelt, d’Emanuel, de Lange et de Wassermann 
(1 cm*), totalement négatives ; et cytologie quantitative (Nageotte), 
72-1,4 cellules par mm*. 

La co-existence d’une hyperglycosie (fait non mentionné par nombre 
d’auteurs) et d’une cytose normale et d’une hypercytose élevée, avec 
albuminose, globulinose et réactions colloidales et de Wassermann com- 
plétement négatives, doit faire incliner plut6t vers le diagnostic de 
parkinsonisme typique que de_ parkinsonisme encéphalitique. Dans ce 
dernier syndrome |’albuminose n’est pas si habituellement normale, ni 
les réactions colloidales si négatives. 

Peut-étre modifierons-nous ce criterium actuel, lorsque nous pour- 
rons étudier dans quelques années un nombre plus grand des syn- 
dromes parkinsoniens postencéphalitiques. Nous observons de rares 
fois, encore,en Espagne tout au moins nous les véritables sequelles 


de l’encéphalite léthargique ou épidémique. Presque tous nos encépha- 
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litiques n’ont pas cessé de l’étre, malgré une évolution morbide de 


1-28 mois de durée (1). 


M. Sicarp. — Le liquide céphalo-rachidien des parkinsoniens post- 
névraxitiques, comme je l’ai montré il y a quelques mois a la Société de 
Neurologie, ne présente des modifications qu’a la période de début évolutif 
du Parkinson, et encore ces modifications ne sont-elles pas constantes. 
Elles consistent en légére hyperalbuminose s’associant 4 un certain degré 
d’hyperglycose. Plus tard, au fur et 4 mesure de I|’évolution parkinso- 
nienne, le liquide céphalo-rachidien récupére ses qualitéschimiques normales. 
Dans le Parkinson vrai (huit cas étudiés a ce point de vue avec mon interne 
Paraf) le liquide céphalo-rachidien ne présente aucune modification. 





PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE 


Sur la pathogénése de la Maladie de Parkinson, par le Prof. Vicco 
CHRISTIANSEN (de Copenhague). 


La maladie de Parkinson est une des entités nosographiques des plus 
caractéristiques que nous connaissions. On ne trouve presque jamais des 
formes frustes, des cas irréguliers. Le début, la symptomatologie, |’évo- 
lution, la fin de la maladie sont jusqu’a |’ennui toujours les mémes. 

Je refuse de croire que la cause principale pathogénique d’une maladie 
d'un aspect clinique si constant ne soit qu’une et toujours la méme. 

J’avoue trés volontiers que je ne connais pas cette cause, lors méme 
que je me sois fait mes idées sur la question. 

\ cété dela maladie de Parkinson légitime on trouve des syndromes 
parkinsoniens appartenant a des influences morbides les plus hétéro- 
génes. Mais l’aspect clinique, le début, l’évolution, le pronostic de tous ces 
syndromes sont trés variables, comme le sont les processus pathologiques 
qui les produisent. La seule circonstance qui relie entre eux tous ces syn- 
dromes, c’est leur localisation commune en foyer dans |’encéphale. 

Pendant des années on a mis des causes différentes en rapport plus ou 
moins étroit avec la pathogénése de la paralysie agitante vraie. Malheu- 
reusement le temps ne me permet que de m’occuper de deux d’entre elles : 
les émotions et les infections. 

Il est évident que les émotions ne peuvent pas étre la cause essentielle 


de la maladie de Parkinson. Nous connaissons tous de nombreux malades 


1) J.-A. Sicarp : Le liq. céph.-rach., Paris, 1902.— W. Mestrezat: Le liq.céph.-rach. 
nor. et pathol., Paris, 1912. PLauT, RHEM u. SCHOTTMULLER : Leitf. z. Untersu. der 
Zerebrospinal Flussigkeit. Jena, 1913. —SovvenTINo : Semiol. liq. céph.-rachid. Napoli, 
1915. KAPKA : Tasch. der prak. Untersuchungsmeth. der Korperflus. bei Ner. u. 
Geisteskrank,. Berlin, 1917. J. LOCHELONGUE : Le liq. céph.-rach. et ses anomalies. 
Paris, 1918, ESKUCHEN : Die Lumbalpunk. Berlin, 1919. LEVINSON : Cerebrosp. 
fluid. St. Louis, 1919. P. Marie et Mestrezat : Bull. Acad. Méd. de Paris, 3 février 
1920, MestTrezat et B. Ropricuez: Arch. de Neurobiologia (de Madrid), n® 2, 1920 
y C. R. Soe. Biol. de Paris, 1920, n° 28. — FonTecitLia et SepuLVEDA : Le liq. céph.- 
rachid., Paris, 1921. B. Ropricuez Arias : Tesis de Doctorado (Madrid), 1918 ; 


Cac. med. catal., 1919 (n° 1014 y 1920 (n° 1042) ; et prochainement Rev. esp. de Med. 
y Cir., 1921 (julio) y « lV Congrés de metges de llen. catal. » (Gerona), 1921 (junio). 
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qui sont pris furtivement par une paralysie agitante en vivant dans les 
circonstances les plus heureuses et les plus calmes. Et d’un autre cété, sj 
les chagrins, les privations, les douleurs psychiques étaient la cause unique 
de cette maladie, nous finirions certainement tous a notre époque 
pleine de miséres — comme des parkinsoniens. 

Mais les émotions ne sont néanmoins pas une cause négligeable dans 
histoire des parkinsoniens. C’est une expérience clinique banale que 
les impressions émotionnelles ont une influence appréciable sur les mou- 
vements de ces malades. Et il n’est pas trés rare de trouver dans I’ histoire 
des parkinsoniens qu'une émotion plus forte et plus aigué a produit une 
exacerbation sérieuse et souvent irréparable dans les sympt6émes des ma- 
lades. Et les malades eux-mémes datent le début de leur maladie de cette 
époque en ignorant complétement les symptOmes primaires légers, insi- 
gnifiants. Je ne crois pas qu’on puisse nier que les émotions peuvent jouer 
un réle certain d’agents provocateurs dans cette maladie. 

Mais les infections, et plus spécialement ]’encéphalite léthargique, sont 
elles capables, en agissant comme cause unique, de provoquer une maladie 
de Parkinson vraie ? 
I] est extrémement rare de trouver dans l’histoire des parkinsoniens 


— Rien ne le prouve. 


une infection quelconque qu’on puisse mettre en rapport pathogénique 
avec l’évolution de cette maladie. Et malgré la littérature volumineuse sur 
les dyscinésies postencéphalitiques les doigts del’une denos mains suffi- 
raient pour compter les cas incontestables de maladie de Parkinson 
vraie post-encéphalitique. 

[Il y a, 4 ce point de vue, une ressemblance assez frappante entre le syn- 
drome parkinsonien et le syndrome amyotrophique. Les cas ot une sclé- 
rose latérale amyotrophique se développe a la suite d’une poliomyélite 
antérieure aigué sont aussi rares que les cas ol se développe une paralysie 
agitante postencéphalitique. Et je crois que l'avenir va montrer que les 
cas, ol une maladie de Parkinson vraie se développe dans un vieux foyer 
d’une encéphalite léthargique,seront aussi rares que les cas ot: une sclérose 
latérale amyotrophique se développe dans un vieux foyer d’une polio- 
myélite antérieure aigué. 

Encore un fait assez remarquable : tandis que le syndrome parkinso- 
nien postencéphalitique se montre principalement chez les jeunes sujets, 
les cas rares d’une paralysie agitante vraie postencéphalitique semblent 
se manifester uniquement vers l’Age ot la maladie de Parkinson générale- 
ment va commencer. 

D’aprés mes expériences personnelles dont j’ai trouvé la confirmation 
dans mes études littéraires, la ressemblance entre le syndrome parkin- 
sonien postencéphalitique, et le méme syndrome dans la maladie de 
Parkinson vraie est surtout évidente dans les cas ol le syndrome se ma- 
nifeste sans agitation. Aussit6t que les incoordinations se mettent en jeu, 
la ressemblance est moins exacte ou s’efface entiérement. 

Ces différences sont accessibles aussi bien dans la forme, le rythme, la 


cadence, que dans la localisation des incoordinations. Elles se mon- 
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trent aussi dans l’influence qu’exercent les mouvements volontaires 
sur l’incoordination et dans les combinaisons des mouvements choréi- 
formes, atétosiques, des torsions spasmodiques, des secousses tiqueuses 
ou myocloniques, symptémes qui sont tout a fait inconnus dans le 
tableau clinique de la maladie de Parkinson vraie. 

Mais il y a certainement de bonnes raisons pour ne pas établir une re- 
lation trop étroite entre deux syndromes dans lesquels le sympt6me domi- 
nant se manifeste d’une maniére si différente. 

Il y a beaucoup d'autres états morbides ot le syndrome parkinsonien 
peut se montrer. Mais je ne peux pas affirmer qu'une maladie d’un aspect 
clinique si typique que la paralysie agitante soit un jour le résultat d’une 
hémorrhagie, d’un ramollissement, d'une sclérose, d'une tumeur, un autre 
jour d’une infection spécifique ou non spécifique, d’un choc émotionnel ou 
d’un accident traumatique, 

Il y a nécessairement a cdté de toutes ces causes pathogéniques plus 
ou moins périphériques une cause de plus qui est la condition sine qua non 
pour la pathogénése de cette entité nosographique, caractéristique. 

Mais, puisque nous ne connaissons pas cette grande inconnue, le champ 
est libre aux hypotheses. 

\ mon avis on pourrait mettre la plupart des personnes sous toutes les 
influences nuisibles que je viens de nommer sans qu'une seule n’attrapat 
la maladie de Parkinson. D’un autre cété, on pourrait placer certains in- 
dividus dans les circonstances morales et hygiéniques les plus favorables 
et néanmoins — quand ils approchent de l’age critique, entre cinquante 
et soixante ans la maladie de Parkinson les frappera comme une 
destinée inévitable. 

Je crois que la cause prépondérante pathogénique de la paralysie agi- 
tante se trouve dans une abiotrophie dans un sens un peu modifié de 
la conception de Gowers, c’est-a-dire dans une mort précoce de cer- 
tains éléments et de certains systémes nerveux. 

Pour les abiotrophies dans le sens ordinaire du mot, I’hérédité joue un 
role trés important. On suppose qu’il est question d’une disposition congé- 
nitale, d’une énergie vitale défectueuse, qui fait dégénérer les éléments 
et les systémes différents 4 un Age précoce. 

Mais ’hérédité est, 4 vrai dire, un facteur peu sir comme index patho- 
génique. Méme dans un petit pays comme ma patrie ou les gens sont 
beaucoup plus au courant sur les relations de leur parenté que dans les 
pays d’une population plus nombreuse, le pourcentage de I’hérédité dans 
les maladies soi-disant héréditaires ne monte qu’a cinquante. D’un autre 
cété, on trouve quelquefois dansla paralysie agitante une tare héréditaire. 
J’ai vu moi-méme une fois la maladie de Parkinson se montrer dans la 
méme famille pendant trois générations successives. 

Mais il y a dans les maladies abiotrophiques un autre fait qui semble 
jouer un réle plus important encore que I’hérédité. C’est l’'age auquel 
la maladie se montre la premiére. I] semble que cette période — dans 


la méme entité morbide —est approximativement toujours la méme. On a 
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l’impression que l’énergie vitale, accordée aux éléments nerveux menacés 
est — dans une méme maladie — consommée dans un temps délimité et 
presque toujours le méme. 

Quant a la paralysieagitante, on a donné ce nom aux deux entités noso- 
graphiques tout a fait différentes. L’une des deux :la paralysie agitante 
juvénile, est une abiotrophie héréditaire qui appartient au méme groupe 
que la maladie de Wilson et la pseudo-sclérose de Strumpel. L’autre, la 
paralysie agitante vraie, est une abiotrophie peut-étre congénitale, peut- 
étre acquise, qui apparait 4 la méme époque qu’une autre des abiotrophies, 
la chorée chronique de Huntington. La période avant l’Age critique 
montre une immunité remarquable quant a la maladie de Parkinson vraie. 

Mais il n’est pas sans intérét de comparer ce que je viens de dire avec 
une des abiotrophies acquises que nous connaissons le mieux. Je pense a la 
dégénération grise des cordons postérieurs. La nous trouvons d’un cété 
le tabés juvénile, résultat d’une abiotrophie congénitale. D’un autre 
cété nous trouvons le tabés des adultes, une abiotrophie acquise pure. 
Mais aussi curieusement on retrouve 1a aussi le signe le plus caractéris- 
tique des abiotrophies. Le temps qui s’est écoulé entre l’infection et le 
commencement de la maladie est, entre des limites assez restreintes, 
presque toujours le méme. Le tabés juvénile se manifeste ordinairement 


entre quatorze et seize ans. On trouve — d’aprés les statistiques les 
plus exactes — les mémes chiffres pour indiquer — dans le tabés des 
adultes — le temps qui passe entre l’infection primaire et l’apparence 


des premiers symptomes. 

C’est un fait non négligeable que le seul facteur étiologique indiscutable 
que nous connaissons dans la maladie de Parkinson vraie, c’est l’dge 
avancé du malade. 

Il est vrai que cette loi selon laquelle ces maladies se manifestent 4 
une époque toujours la méme n’est pas absolue. Mais il n’y a rien d’absolu 
dans la clinique médicale. Nous ne savons pas apprécier tous les facteurs 
nuisibles qui peuvent apporter des déplacements dans |’évolution d’une 
entilé morbide. Nous ne connaissons pas non plus l’individualité de la dis- 
position morbide des personnes frappées de la maladie. 

Peut-étre trouverons-nous un jour le facteur pathogénique exogéne qui 
produit la paralysie agitante ; un autre jour celui qui produit la sclérose 
latérale amyotrophique. Pour le moment il faut que nous nous contentions 
de supposer une abiotrophie endogéne d’une nature inconnue. 

En terminant ces modestes remarques sur le sujet de discussion de cette 
deuxiéme Réunion annuelle neurologique, jedésire témoigner ma reconnais- 
sance 4 notre honoré Président de m’avoir permis de parler hors des limites 
fixées dans notre programme. Vous avez, Monsieur le Président, certal- 
nement compris que je ne suis pas assez polyglotte pour parler aussi cou- 
ramment votre belle langue francaise que les Francais eux-mémes. Enfin 
je vous demande, Messieurs, votre indulgence s’il y avait dans mes objec- 
tions quelque chose qui ait pu blesser vos oreilles frangaises si sensibles 
a la clarté et 4 exactitude des paroles. On est toujours tenté, dans une 
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discussion, de pousser ses opinions un peu plus a l’extréme. D’ailleurs, il 
est impossible de trouver les nuances précises quand nous sommes obligés 
de nous servir d’une langue qui n’est pas notre langue maternelle. 


Physiologie pathologique de la Rigidité et du Tremblement Parkin- 
soniens, par M. 5. A. Kiener Witson (de Londres). 


La question mise a |’étude a tant de ramifications que je me bornerai 
4 un ou deux points de la pathologie physiologique des deux sympt6mes 
capitaux : la rigidilé et le tremblement. 

C’est un fait bien connu que dans la maladie de Parkinson les deux 
symptomes se rencontrent dans des proportions diverses, de sorte que l’on 
peut observer toutes les phases intermédiaires entre une paralysis agilans 
sine agilalione et une paralysis agilans sine rigidilale. On peut se demander 
cependant s’il y a un rapport direct entre les deux. On peut dire d’une facgon 
générale que les petits muscles sont le siége du tremblement et les muscles 
plus grands sont le siége de la rigidité. Ainsi on observe le tremblement 
aux doigts et aux mains, a la langue et aux lévres ; et la rigidité plutét du 
cété du trone et des segments proximaux des membres. En outre, et encore 
d’une facon générale, plus le tremblement des membres est prononcé, moins 
la rigidité est marquée, quoiqu’on ne doive pas faire cette distinction trop 
rigoureusement. Hughlings Jackson a toujours soutenu que les deux phé- 
noménes sont étroitement réunis: « lremor differs from rigidily, nol fuda- 
mentally, bul in degree ». Il disait encore, en employant des expressions peu 
rigides, que la rigidité n’est que le tremblement « comprimé », et le tremble- 
ment que la rigidité « étendue ». Il est d’autres maladies, en dehors de la 
maladie de Parkinson. ot l'association intime du tremblement et de la 
rigidité est un des traits cliniques saisissants : par exemple, la dégénéra- 
tion lenticulaire progressive ; dire, cependant, que les deux symptémes 
se trouvent toujours en proportion inverse, c'est probablement exagérer 
un peu. A ce sujet les considérations suivantes sont dignes d’attention : 

1° Il me semble incontestable que le tremblement et la rigidité muscu- 
laire, d’origine centrale, doivent étre considérés comme « release-pheno- 
mena », c’est-a-dire qu’ils ne peuvent pas étre produits directement par 
une lésion destructive ; mais cette lésion leur permet de se développer. Le 
siége véritable de leur mécanisme ne peut pas étre localisé dans une région 
ou les éléments nerveux sont en train d’étre détruits par un processus 
morbide. J’ai déja expliqué cette maniére de comprendre les mouvements 
involontaires a propos de la dégénération lenticulaire progressive. De 
méme, si l’on accepte les découvertes de M. et Mme Vogt sur la maladie 
de Parkinson —ce qui ne représente pas, 4 mon avis, toute la pathologie de 
l’affection il s’agit en ce cas d’une dégénérescence de quelques systémes 
heuraux du corps strié, ce qui est certainement une lésion « négative 
bien incapable de faire naitre un symptéme « positif » tel qu’est le trem- 
blement. Le mécanisme réel du tremblement ne peut pas étre localisé 
dans le corps strié. M. et Mme Vogt eux-mémes ont reconnu |’importance 
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fondamentale d’une telle conception, et ils admettent que toutes les va- 
riétés de mouvements involontaires coexistant avec des lésions du corps 
strié sont en effet d’origine sous-striée ». Je ne pense pas, moi-méme, que 
le terme « sous-strié » soit bien juste, et je préfére qu’on dise «extra-strié 
ou « non-strié ». A mon avis, aucune lésion excitante ou irritante ne peut 
étre responsable du tremblement ni de la rigidité qui persistent indéfi- 
niment. Ce qui est évidemment important, alors, c’est de chercher des 
cas de tremblement ou de rigidité ot les lésions n’atteignent pas certai- 
nement le corps strié. 

90 Dans une communication récente ala Société de Neurologie de Paris 
j'ai donné une quantité d’exemples cliniques et pathologiques de la rigidik 
décérébrée chez Vhomme, et j’ai constaté que dans ces cas les lésions 
étaient situées dans la mésencéphale ou dans le cervelet, de maniére a 
dissocier la fonction cérébrale de celle des centres inférieurs. Dans tous ces 
cas le corps strié était hors de cause, naturellement, ce qui démontre sans 
aucun doute que le siége du mécanisme qui produit la rigidité n’est pas 
situé plus haut que étage mésencéphalo-cérébelleux. Il est vrai que dans 
ces cas l’hypertonie résulte surtout d’une participation des extenseurs 
principalement, mais j’ai démontré d’ailleurs qu’on peut rencontrer des 
combinaisons variées, et que les mains et les avant-bras se trouvent 
quelquefois en flexion. 

Or, Hughlings Jackson supposait que la rigidité en extension dans ces 
cas est le résultat d’une excitation cérébrale, alors que l’excitation céré- 
belleuse est paralysée, tandis qu'il croyait que la rigidité en flexion de la 
maladie de Parkinson est produite par une excitation cérébelleuse, alors 
que l’excitation cérébrale est paralysée. A son avis, l’attitude en flexion 
du parkinsonien, et l’attitude en extension de certains cas cérébelleux, 
étaient « corresponding opposiles» (Fig. 1 et 2). Je ne pense pas qu’on 
puisse accepter in lolo cette maniére de voir, notamment a |’égard des 


cas de rigidité en extension, car il ressort bien nettement de mes travaux 


sur la rigidité décérébrée que ce n’est pas du tout une excitation cérébrale 
qui produit la rigidité en extension, puisque la fonction du cerveau est 
supprimée entiérement par la décérébration. 

Il faut admettre, bien entendu, que la rigidilé décérébrée n’est pas com- 


plétement analogue a celle de la maladie de Parkinson, puisque la rigiditeé 
musculaire de celle-ci gagne également les extenseurs et les fléchisseurs 
dans la plupart des cas, mais il ne faut pas oublier, en méme temps, que 
Mendel et d’autres encore ont décrit des cas de cette maladie ot il y avait 
un degré de rigiditéen extension, la téLe renversée un peu en arriére. Ce que 
je désire souligner, c’est qu’une rigidité tonique des muscles peut se déve- 
lopper bien que la lésion ne soit certainement pas située dans le corps strie. 

Pour une raison qu’il est un peu difficile de comprendre, un grand nom- 
bre de cas du syndrome parkinsonien postencéphalitique sont essen- 
tiellement du type de la paralysis agilans sine agilalione, sans aucune 
trace de tremblement, et j’en ai déjA observé plusieurs exemples. Je ne 


suis pas certain que l’on ait fait examen anatomo-pathologique de 
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- tels cas ; von Sarbo a publié récemment un cas d’encéphalite (encéphalite 
. \éthargique ?) o0 il y avait une lésion bilatérale des noyaux lenticulaires 
7 pour expliquer la rigidité qu’on a observée pendant la vie ; il n’y avait 

aucun mouvement involontaire. Vu la nature diffuse des lésions centrales 
t dans de tels cas, on ne peut pas imaginer facilement une action élective 
c du virus seulement sur quelques cellules et fibres des noyaux, et je ne suis 
7 pas porte actuellement a accepter, sans discussion, la division par trop 
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Rigidité décérébrée en extension Rigidité parkinsonienne en flexion 


schématique que font certains auteurs, entre les lésions du palaeostriatum 
et du neostriatum. Tout ce qu’il faut souligner maintenant, c’est que le 
corps strié n’est qu’un des siéges des lésions destructives qui donnent lieu 
4 la rigidité, et que l'appareil qui la produit est situé en dehors des 
noyaux gris centraux. 

3° Dans maints cas de tremblement avec ou sans rigidité, les lésions ne 
sont pas dans le corps strié, mais dans le mésencéphale ou au niveau du 
cervelet. 

Ainsi j'ai vu un cas typique de tremblement unilatéral posthémiple- 
gique, chez qui on a trouvé, A l’autopsie, une lésion vasculaire dans le 
tegmentum au voisinage du noyau rouge. 

Un de mes collégues m’a permis d’examiner une malade avec une hémi- 
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tremblement'des plus nets qui a suivi un petit ictus. Ce hemi-tremblement 
est accompagné de troubles de la sensibilité qui indiquent trés nettement 
que la lésion Zest située dans la région sous-thalamique, et il n’y a rien 
qui fasse supposer que le corps strié soit touché. Depuis longtemps déja, on 
a constaté des cas analogues. 

Je désire aussi attirer l’attention sur un groupe clinique des plus inté- 


ressants, dont on_ne s’est pas occupé beaucoup jusqu’a présent, autant 





que je sache ; je veux parler de cas de tremblement uniou bilatéral accom- 
pagné d’un signe d’Argyll Robertson. J’en ai vu quatre cas au moins, et 
bien que l’on ne doive pas parler d’une nouvelle maladie, j’ose dire que 
le syndrome est quelque peu nouveau a ma connaissance : en parcourant 
la littérature un peu en hate, je n’ai pu trouver aucune allusion a des faits 
semblables. On peut dire, avec peu d’exactitude peut-étre, qu’il s’agit 1a 
d’une association du tabés A la maladie de Parkinson, et dans un de mes 
cas, il s’agit sans doute d’un tabés banal auquel est surajouté un tre mble- 
ment bilatéral qui ressemble justement a celui de la paralysie agitante. 
Dans deux cas, je n’ai pu trouver aucun signe de neurosyphilis, ce qui m« 
fait croire que la lésion doit étre d’ordre vasculaire. Jusqu’a présent je 


n’ai pas pu pratiquer d’examen anatomo-pathologique, mais i] me semble 
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hors de doute que les lésions doivent étre recherchées dans le mésencéphale, 
au voisinage du noyau rouge dans le tegmentum. Je viens de publier un 
travail sur le signe d’ Argyll Robertson et j’y ai fourni de nouvelles preuves 
de l’association du signe d’Argyll Robertson avec des lésions au voisinage 
de l'aqueduc de Sylvius. A mon avis, on peut dire de ces cas intéressants 
de tremblement associé au signe d’Argyll Robertson qu’ils montrent une 
fois de plus que le tremblement peut se développer avec des lésions en 
dehors du corps stri¢. 

Enfia, il est trés important de se rappeler qu’on a quelquefois observé 
un tremblement rythmique et régulier du palais, du pharynx, et d’autres 
muscles de la gorge : ces fails sont connus sous le nom de « nystagmus 
du palais » et j’ai pu en observer plusieurs exemples. Des cas analogues 
ont ete publiés récemment par Klien et par Pfeifer. Or, dans un de mes 
cas personnels, la lésion était absolument mésencéphalique ; il s’agissait 
d'une Lumeur des corps quadrijumeaux antérieurs, et pendant les derni¢ res 
quarante-huit heures de la vie, le nystagmus du palais était des plus 
marqués. Dans le cas de Klien, qui était également net, on a trouvé un 
ramollissement dans le voisinage immeédiat du corps dentelé droit du cer- 
velet. Ainsi il existe un tremblement musculaire rythmique comme dans 
la maladie de Parkinson dont lorigine n'est point dans le corps strié. 

Le neurologiste esl alors forcé d’admettre cette conclusion importante ° 
le tremblement peut se développer a la suite de lésions d’ordre destructif 
qui ne sont pas direclement en rapport avec le corps strié. La pathogénie 
des mouvements involontaires est un sujet des plus compliqués, et je 
m’ oppose fortement a ce qu’on réunisse ensemble toutes especes de mou- 
vements, la chorée, ’athétose, le tremblement, sous le titre de syndrome 
du corps strié. Le corps strié est une des sources de production de tels symp- 
tomes, mais il y en a d’autres. Je n’ai rien dit des cas banals d’hémiplégie 
cérébrale infantile, ot par suite d’une encéphalite du cortex cérébral on 
peut trés souvent observer del’ épilepsie et aussi de l'athétose, par exemple ; 
toul ce que je dois dire maintenant, c’est qu’il ne faut s’aventurer qu’avec 
prudence dans le domaine difficile et plein de piéges de l’activité sous- 
corticale. 


La Réaction des Antagonistes dans le Syndrome Parkinsonien, par 
M. J. JARKOWSKI. 


Nous avons attiré l’'attention, M. Babinski et moi, dans une communi- 
calion, faite il y aun an a laSociété de Neurologie de Paris, sur l’exagération 
de la réaction des antagonistes dans le syndrome parkinsonien. Nous 
tenons a rappeler ce phénomeéne, étant donné le réle qu'il parait jouer dans 
la symptomatologie de ce syndrome. En outre, ’ampleur avec laquelle 
iM Souques a traité les problémes que souléve le sujet de notre discussion, 
hous incite a exposer quelques réflexions que nous a suggérées l'étude des 
phénomeénes en question. 


lout d’abord, nous voudrions nous expliquer sur les termes. Nous 
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appelons « antagoniste » un muscle dont la contraction s’oppose, ou pour- 
rait s’opposer 4 un déplacement donné, actif ou passif, d’un segment de 
membre, ou a une traction exercée sur ce segment. Il est évident qu’a ce 
point de vue chaque muscle de l'appareil locomoteur peut jouer le réle 
d’antagoniste, et ainsi, sans nous en tenir au classement de Sherrington en 
faux et vrais antagonistes, nous nous occuperons non pas d’une catégorie 
de muscles, mais d’une fonction qui peut incomber 4 chacun d’entre 
eux. 

Nous pouvons concevoir intervention des antagonistes de deux ma- 
niéeres : 

Une excitation volitionnelle, qui met en jeu les muscles agonistes, 
pourrait en méme temps agir sur les antagonistes, qui serviraient de 
soutien et de frein a la contraction des agonistes. En un mot, la mise en 
marche des deux appareils pourrait étre simultanée. C’est ce mode de 
fonctionnement que font d’habitude intervenir les auteurs, depuis que 
Duchenne de Boulogne a formulé sa loi « de Pharmonie des antagonistes 
La physiologie du mouvement nous fait admettre la réalité de cette dispo- 
sition ; les faits cliniques la confirment : 

« Une des conséquences singuli¢res de cette synergie des muscles anta- 
gonistes, dit M. Babinski (voir : Traité Charcot, Bouchard, Brissaud, t. X, 
Névrites, p. 67, 1905), c’est que parfois, lorsqu’un groupe de muscles est 
paralysé, l’effort du malade pour mettre ces muscles en action se traduil 
par un mouvement en sens inverse. » 

Nous avons supposé, M. Babinski et moi, l’exagération de ce mode du 
fonctionnement des antagonistes, a la suite d’une lésion centrale, dans un 
phénoméne observé par nous dans la choréo-athétose : chez un de nos 
malades qui ne pouvait exécuter aucun mouvement voulu, on voyait sou- 
vent se produire des mouvements en sens contraire de ceux qu'il se pro- 
posait de faire. C’est ce que nous avons appelé l’inversion de la molililé 
volonlaire. 

Il est possible que chez les parkinsoniens les mouvements volontaires 
soient également entravés dans une certaine mesure par la contraction 
simultanée excessive des antagonistes. Mais ce que nous voulions surtout 
montrer, dans notre étude sur la raideur parkinsonienne, c’est l’existence 
d’une autre disposition dans laquelle l’intervention des antagonistes est 
non pas simultanée, mais consécutive au déplacement du segment de 
membre, et constitue une véritable réaction a des excitations périphériques 
provoquées par le déplacement (1). Ce mode de fonctionnement des anta- 
gonistes, qui existe a l'état normal, semble exagéré chez les parkinsoniens, 
lesquels présentent ainsi des conditions particuliérement favorables a sa 
mise en évidence ; nous nous permettrons donc, contrairement a ce qui 


1) Il faut distinguer la réaction des antagonistes du « shortening reflex » du pro- 
fesseur Salomonson, qui consiste dans une contraction d'un muscle, conséculive au 
rapprochement de ses bouts d'insertion : il ne peut étre question d'une réaction des anta- 
gonistes que lorsque le déplacement, ou la traction, tend a éloigner les bouts d’inserltion 
du muscle. 
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semblerait plus rationnel, de commencer par l'étude de ces phénoménes 
4 l'état pathologique. 

Exposons d’abord en quoi consiste ce que nous avons appelé, M. Babinski 
et moi, le phénoméne des antagonisles. Admettons que l'on veuille 
observer sur le muscle deltoide d’un parkinsonien présentant de la 
raideur musculaire. L’épaule étant mise 4 nu, on saisit le bras au niveau 
du coude et on le place 4 peu prés horizontalement en abduction ; on invite 
alors le malade a s’opposer au mouvement d’élévation du bras que l'on 
cherche & imprimer ; a un certain degré d’effort, qui ne doit pas étre trop 
considérable, le muscle deltoide acquiert une flaccidité compléte (Do- 
meny, Souques) qui peut durer un temps indéfini tant que ces deux efforts, 
celui de l’observateur et celuidu malade, agissant en sens contraire, immo- 
hilisent le bras. Si 4 ce moment on lache le bras brusquement, le deltoide se 
contracte aussitét et arréte net la chute du membre. Mais, si au lieu d’aban- 
donner le bras complétement, l’observateur ne suspend son effort que pour 
une fraction de seconde, on voit se produire dans le deltoide une contrac- 
tion brusque et isolée, disparaissant aussi vite qu'elle était apparue ; en 
répétant les interruptions de son effort plusieurs fois de suite, l’obser- 
vateur peut obtenir une série de secousses, toujours identiques et d'une 
régularité parfaite. C’est cette contraction isolée, provoquée par le dépla- 
cement du segment, que nous proposons d’appeler « phénomeéne des anta- 
gonistes 

Le méme phénoméne peut étre recherché, de maniére analogue, sur 
d'autres segments de membre. Nous n’insisterons pas sur les détails de 
technique, nous ferons seulement remarquer que cette contraction est 
particuliérement manifeste, si les bouts d’insertion du muscle examiné sont 
assez rapprochés, lorsque le muscle est au maximum de relachement et 
que le déplacement du segment n’est pas trop considérable. 

Dans cette épreuve, nous constatons avec évidence que la contraction 
musculaire est consécutive au déplacement du segment, et nous croyons 
pouvoir conclure de cette constatation que le déplacement d’un segment 
de membre constitue une excitation qui est susceptible de provoquer une 
réaction de la part du muscle antagoniste correspondant. 

La connaissance de la réaction des antagonistes, que nous croyons 
exagérée dans la maladie de Parkinson, explique, il nous semble, la mor- 
phologie de certains symptémes de cette affection ; elle nous permet de 
réduire quelques-uns d’entre eux 4 une plus simple expression. 

Le signe extrémement caractéristique, décrit il y a 20 ans par le pro- 
fesseur Negro, de Turin, sous le nom de « trochlée dentelée » et connu en 
France sous le nom du signe de la « roue dentée », pourrait étre interprété 
comme le résultat des contractions successives minimes des muscles 
agissant en sens inverse du mouvement qu'on imprime au segment. Notre 
illustre collégue nous a confirmé lui-méme cette maniére de voir. 

Le signe de l’arrét brusque décrit par M''e Dyleff s’explique entiérement 
par l’intervention des antagonistes. Mais, en précisant la technique, nous 
croyons avoir démontré qu’il ne s’agit pas 14 d’une action simultanée, mais 
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bien d’une contraction des antagonistes consécutive au déplacement du 
segment. P 

Mais c’est dans l’analyse de la raideur parkinsonienne que la notion de 
la réaction des antagonistes parait surtout apporter quelque lumieére. 

Quels sont les caractéres particuliers de la raideur parkinsonienne ? 
Comparons-la, par exemple, avec la contracture du membre supérieur 
d’un hémiplégique. Placons l’avant-bras de celui-ci en flexion maxima et, 
en observant l’état des fléchisseurs de lVavant-bras, étendons progressi- 
vement ce segment : pendant le parcours de l’avant-bras de la position 
de flexion maxima jusqu’a environ la position de demi-flexion, nous 
nolerons une flaccidité du biceps 4 peu prés compléte ; ensuite nous ren- 
contrerons une résistance de ce muscle, douce d’abord, augmentant 4 
mesure que nous ouvrirons l’angle de flexion. En parcourant le méme trajet 
en sens inverse, par petits mouvements de va-et-vient, nous constaterons 
que la contracture céde progressivement 4 mesure que nous imprimons a 
Vavant-bras le mouvement de flexion, pour disparaitre complétement, 4 
un certain angle, 4 peu prés le méme oti elle était apparue dans la premiére 
partie de l’expérience. En un mot, le muscle contracturé d’un hémipk 
gique pourrait étre comparé 4 un élastique qui se tend et se détend suivant 
le degré de rapprochement de ses points d’attache. Ce caractére avait déja 
été indiqué par M. Babinski a l’occasion du signe de la griffe de la 
main. 

Tout autrement se présente un muscle atteint de raideur parkinsonienn 
celui-ci se relache dans n’importe quelle position des segments, l’un pat 
rapport 4 l'autre, lorsque le déplacement a lieu dans le sens de !’action 
de ce muscle, ou que l’on annule simplement la traction qu’exerce sur lui 
la pesanteur du segment. Mais dés qu’on abandonne le segment a lui-méme, 
ou qu’on le déplace dans le sens contraire, ce muscle, prét a interven 
dans chaque attitude, se contracte aussit6t et, Ala suite de cette contra 
tion, la rigidité primitive se réinstalle, tout comme si le malade voulail 
toujours fixer le membre dans la position ot on l’a placé. En somme, nous 
pouvons dire qu’un muscle parkinsonien présente de la raideur lorsqu’il 
joue le réle d’antagoniste ; il se contracte, dés qu'il est appeleé a cette 
fonction par le déplacement ou simplement par la pesanteur du membre, 
et ’hypertonie qui s’ensuit dure tant que subsiste action de ces forces 
extérieures, 

Ne serait-il pas permis, en présence de ces constatations, de concevoll 
la raideur parkinsonienne comme la sommation d’une série de réactions 
infinitésimales des antagonistes ; ne serait-on pas aulorisé 4 établir entr 
cette hypertonie et le phénoméne des antagonistes un rapport analogu 


a celui qui existe entre la contracture cutanéo-réflexe de M. Babinski! et les 
réflexes de défense » 


Dans tout ce qui précéde, nous nous sommes permis une anticipali 
qui nécessite une justification. Si nous avons attribué A la réaction des 


antagonistes un role aussi important dans la production de certains troubl 


parkinsoniens, nous avons, sans doute, di admettre que cette réaction, 
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au moins telle qu’elle se présente dans cette affection, constitue un phéno- 
méne pathologique. C’est ce qu’il s’agit de prouver maintenant. 

Disons tout de suite que le phénoméne des antagonistes peut également 
s’observer a l’état normal. Si on le recherche sur une série d’individus nor- 
maux, on le trouvera nettement chez un certain nombre d’entre eux ; 
chez d’autres, il sera douteux ou pourra méme faire défaut. 

En comparant cette réaction des sujets normaux, la oti elle existe, avec 
celle des parkinsoniens, on a impression que chez ceux-ci le phénoméne 
est manifestement exagéré : il se produit avec une rapidité plus grande, la 
réaction motrice parait plus violente qu’éa l’état normal, elle se laisse 
provoquer par un déplacement plus petit. C’est en ceci, d’ailleurs, que 
consiste le signe de l’arrét brusque de M"e¢ Dyleff, qui constitue une exagé- 
ration du phénoméne normal de Stewart-Holmes. Mais, nous le recon- 
naissons, ce sont la des nuances, sujettes 4 des appréciations arbitraires. 

Parfois cette exagération est plus démonstrative : chez certains parkin- 
soniens, ne présentant pas de raideur manifeste, on peut voir le phéno- 
méne des antagonistes se produire sous l’influence d’une simple mobili- 
sation passive du segment ; ce qu’on ne voit guére a |’état normal. D’autre 
part, nous avons constaté dans quelques cas une contraction marquée des 
antagonistes 4 la suite du déplacement d’un segment de membre, provoqué 
soit par électrisation, soit par une percussion tendineuse ; nous avons pu 
nous rendre compte que cette réaction ne se produisait pas si le segment 
était maintenu immobile avec une force suffisante ; il ne s’agissait donc 
ni d’une diffusion de courant électrique, ni d’un réflexe tendineux para- 
doxal. 

Mais c’est surtout en étudiant laction de la volonté du sujet sur les 
phénomeénes en question, qu’on se rend compte du caractére pathologique 
de cette réaction dans la maladie de Parkinson. 

\ état normal, les réactions des antagonistes paraissent presque entie- 
rement soumises 4 la volonté du sujet, qui peut suivant ses dispositions, 
soit les inhiber, soit en tirer parti : tel individu, quise méfie, par exemple, 
d’un choc possible, laissera, dans l’expérience que nous avons décrite plus 
haut, les antagonistes intervenir et arrétera le déplacement du segment 
chez tel autre, qui se laisse examiner en pleine confiance, le phénoméne 
pourra faire défaut, et le segment poursuivra sa course jusqu’au bout. Or, 
chez les parkinsoniens, au moins a une phase avancée, la volonté semble 
avoir beaucoup moins de prise sur les antagonistes. Le phénoméne dont 
nous nous occupons se produit chez eux avec une régularité qui parait 
mettre intervention de la volonté hors de cause. On sait aussi qu’il leur 


est presque impossible d’obtenir un simple relachement des muscles, d 


o 
faire par exemple ce qu’on appelle « le bras mort » ; d’ailleurs s’il en était 
autrement, la raideur parkinsonienne ne saurait guére exister. 

Pourtant, il serait inexact de croire que ¢ hez les parkinsoniens la volonté 
soit tout a fait impuissante vis-a-vis des réactions des antagonistes ; c’est 
la un point qui nous parait de premiére importance, puisqu’il donne a la 


raideur parkinsonienne un cachet particulier, qui la distingue de toutes 
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les autres hypertonies organiques. Nous nous permettons d’y insister, 

Si on invite un parkinsonien, présentant de la raideur méme a un degré 
prononcé, 4 exécuter un mouvement, on est souvent surpris de la facilité 
avec laquelle il obéit A notre injonction. Cette possibilité d’activité, con- 
trastant avec les apparences, est encore plus frappante dans la « kinésie 
paradoxale », sur laquelle M. Souques insiste, 4 juste titre, dans son 
rapport. 

Pour mieux mettre en évidence cette particularité, reprenons, comme 
terme de comparaison, la contracture d’un hémiplégique : pour accomplir 
un mouvement, s’il en est capable, celui-ci est obligé d’opposer par la 
contraction des agonistes, aux muscles contracturés une force supérieure 
a leur résistance ; il s’ensuit une lutte pendant laquelle la contracture, 
loin de diminuer, s’accroit d’habitude. Rien de pareil ne se voit chez k 
parkinsonien : pendant l’accomplissement de ces actes volontaires, la rai- 
deur n’oppose pas 4 leur exécution un obstacle mécanique; le phénoméne 
des antagonistes ne se produit pas, la contracture se dissipe sans lutte ; elle 
est inhibée, au moins en grande partie, du fait méme du mouvement voli- 
tionnel. Ainsi donc, les actes volitionnels exercent une action inhibitrice 
sur les phénoménes d’hypertonie, ressortissant A la fonction des antago- 
nistes. Et si les parkinsoniens n’usent pas dans une plus large mesure de 
cette faculté (pour suppléer a leur incapacité de relacher les muscles con- 
tracturés), c’est sans doute, comme les malades le déclarent eux-mémes, 
parce que cela exigerait de leur part un effort excessif. 


\prés avoir exposé ces quelques faits cliniques, relatifs 4 la réaction des 
antagonistes provoquée par le déplacement, qu’il nous soit permis de dis- 
culer la question de son mécanisme. 

Et tout d’abord, quelle est la nature de la contraction musculaire dans 
le phénoméne des antagonistes ? Ne s’agit-il pas 14 d’une simple contrac- 
tion idiomusculaire, ou sinon d’un phénoméne ressortissant aux réflexes 
tendineux ? 

En effet,endehors de toute intervention du systéme nerveux, un muscle 
est excitable par la traction brusque ; ce fait peut étre mis en évidence 
dans certaines névrites présentant méme de la réaction de dégénérescence. 
D’autre part, des phénoménes tels que le clonus du pied ou la danse de la 
rotule paraissent prouver que la réaction musculaire a la traction peut 
ressortir 4 l’exagération des réflexes tendineux. 

Mais il nous semble que le phénoméne des antagonistes, tel que nous 
l’avons décrit, n’entre ni dans l’un ni dans l’autre de ces deux ordres de 
faits. En effet, aussi bien une contraction idiomusculaire qu’une contrac- 
tion tendino-réflexe nécessite, pour qu'une traction du muscle la provoque, 
un état de tension préalable de ce muscle. Dans le phénoméne que nous 
décrivons, bien au contraire, apparition de la contraction est favorisée 
par le relachement du muscle, et elle est provoquée par un déplacement 
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qui n’arrive pas 4 mettre ce muscle en tension. De plus, contrairement aux 
réactions idiomusculaires et tendino-réflexes, le phénoméne des antago- 
nistes parait, surtout a I’état normal, étre au moins dans une certaine 
mesure soumis 4 la volonté. On doit donc admettre l’intervention des 
centres supérieurs, encéphaliques, dans le mécanisme de ces phénoménes. 

Et alors, deux hypothéses se présentent 4 l’esprit : ou cette influence 
du systéme nerveux central met le muscle dans un état particulier, qui lui 
confére la propriété de réagir sous l’influence des excitations résultant 
du moindre déplacement d’un segment, ou bien le phénomeéne se déroule 
chaque fois dans le systéme nerveux, |’excitation arrivant par voie centri- 
pete 4 un centre qui envoie par voie centrifuge des excitations provoquant 
la réaction musculaire. 

Pour notre part, nous donnons la préférence a cette derniére explication; 
il nous semble que le mécanisme du phénoméne des antagonistes a une 
certaine analogie avec celui des phénomeénes réflexes. Mais nous reconnais- 
sons que la question est extr¢mement difficile 4 résoudre d’une maniére 
péremptoire ; le différend entre ces deux théses est analogue a celui concer- 
nant la nature des « réflexes tendineux », phénoménes réflexes pour les uns, 
phénomeénes idiomusculaires nécessitant un tonus d'origine réflexe pour 
les autres (Gowers, Sherrington), et on sait que, malgré des travaux de 
valeur capitale faits 4 l’appui de chacune de ces théses, les deux camps 
adverses n’ont pas abandonné leurs positions primitives. 

Quoi qu’il en soit, pour expliquer les phénoménes dont nous nous occu- 
pons, il nous semble nécessaire d’admettre l’existence dans les centres 
nerveux d’un appareil spécial qui régit la réaction des antagonistes. 

\ état actuel de nos connaissances, nous ne pouvons faire que des hypo- 
théses sur les organes qui font partie de cet appareil. Mais il nous parait 
assez plausible d’admettre que c’est le cervelet qui a la part la plus impor- 
tante dans cette fonction. En se basant sur son analyse du syndrome 
cérébelleux, devenue classique, M. Babinski avait, il y a plus de vingt ans, 
émis l’idée que le cervelet joue, entre autres, le réle de frein et que l’action 
des antagonistes devrait avoir dans cette fonction frénatrice une part 
importante. Cette idée concorde parfaitement avec les données de la phy- 
siologie expérimentale et est pleinement confirmée par les importantes 
recherches de M. A. Thomas et d’autres auteurs. 

S‘ilen est ainsi, ne pourrait-on pas attribuer l’exagération des antago- 
nistes dans le syndrome parkinsonien 4 une prédominance du fonction- 
nement de cet appareil, due sans doute au déficit d’inhibition, qui résulte 
del’atteinte des centres lésés dans cette affection ? Ainsi l'étude de cer- 
tains phénoménes du syndrome parkinsonien parait nous amener a la 
méme hypothése que nous avions déja émise, M. Babinski et moi, pour 
expliquer l’inversion de la motilité volitionnelle dans la choréo-athétose. 
N’y aurait-il pas un antagonisme entre le cervelet, organe frénateur, et les 
hoyaux centraux ? 

[1 peut sembler hardi de donner des explications analogues 4 des états 
pathologiques aussi différents ; mais nous rappellerons que dans la 
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choréo-athétose, c’est la prédominance de l’action simultanée des antago- 
nistes qui parait étre en cause, tandis que dans le syndrome parkinsonien. 
nous supposons l’exagération de la réaction des antagonistes consécutive 
au déplacement de segment. 

Siles notions anatomo-pathologiques actuellement en cours se confir- 
ment, chacune des deux parties des corps striés, le striatum d’une part, le 
pallidum de l’autre, paraitrait exercer une action inhibitrice sur une des 
deux formes différentes de la fonction frénatrice du cervelet. 

En soumettant ces quelques réflexions que nous a suggérées |’ étude des 
phénoménes que nous avons relatés, nous nous rendons parfaitement 
compte de tout ce qu’elles contiennent d’hypothétique. Nous n’avons 
done aucune prétention de leur attribuer d’autre signification que celle 
d’un moyen de fixer provisoirement les idées pour faciliter orientation 
dans les faits complexes dont rous nous occupons. 


Contribution a la Physiologie Pathologique du Parkinsonisme 
par M. G. Marinesco (Bucarest 


Il régne actuellement dans la physiologie une opinion émise il y a déja 
longtemps par Duchenne de Boulogne et confirmée plus tard par les 
expériences de Beaunis, que les muscles antagonistes se contractent si- 
multanément, et c’est le cas le plus habituel et que le mouvement produit 
est le résultat de activité harmonique des antagonistes. Trois cas peuvent 
se présenter, d’aprés Beaunis : 

1° Les deux muscles (ou groupes de muscles) antagonistes se contractent 
simultanément, c’est le cas le plus habituel, le type normal. 

2° Un seul des muscles se contracte, l'autre reste immobile, c’est |’ex- 
ception. 

3° Un des muscles se contracte, le muscle antagoniste se relache et 
s’allonge. Paul Richer confirme, au moins en partie, les expériences de 
Beaunis, en observant chez homme le jeu régulier des divers mouvements. 
Dans les mouvements lents, P. Richer remarque, lors de la flexion, un 
certain relief du triceps qui est le muscle extenseur, et dans ce cas |'effort 
des muscles fléchisseurs se trouve partiellement annihilé par la résistance 
active du muscle antagoniste contracté. 

Mais les expériences directes de Hering et de Sherrington et surtout 
celles d’Athanasiu, pratiquées sur les muscles du cheval, on montré que 
opinion émise par Duchenne de Boulogne et adoptée par Beaunis, 
P. Richer, ete., n’est pas soutenable. La notion de la contraction simul- 
tanée des antagonistes a persisté dans la science el de nombreux auteurs 
ont introduite dans la neuropathologie et surtout dans la maladie ae 
Parkinson et le parkinsonisme. 

C’est dans le but d’apporter quelque lumiére sur cette question que nous 
avons inscrit, par la méthode graphique, avee le concours du docteur 
Rascanu, les contractions des deux muscles antagonistes (biceps et triceps 
du bras) 4 l’état normal, chez 7 malades atteints de parkinsonisme et « hez 
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2 parkinsoniens. Nos 7 malades affectés de parkinsonisme sont des exem- 
ples classiques de l’affection, leur Age variant de 13-35 ans et chez lesquels 


la maladie datait depuis un mois jusqu’é une année ou méme plus. Chez 





Fig. 1 Jeu des antagonistes chez un sujet normal. M. B. 
contraction du biceps, M. T. contraction du triceps ; a chaque 
contraction du premier correspond un relachement du second 


tous nous avons constaté la lenteur des mouvements avec réduction du 
champ d’excursion de leur activité, de l’amimie, le rire silencieux, la 


pseudo-adiadococinésie, etc. Or, chez aucun des cing malades, nous n’avons 





Fig. 2. — Jeu des antagonistes biceps MB et triceps MT du 
bras dans un cas de parkinsonisme trés accentué. Il y a une 
concordance compléte entre la contraction du biceps et la décon 
traction du triceps 


pas observé des contractions simultanées des antagonistes, mais bien, au 
contraire,un jeu alternatif, phénoméne qui reproduit a ce point de vue l’as- 
pect del'activité des antagonistes a l'état normal (fig. 1). En effet,a chaque 
contraction du biceps correspond un relachement du triceps. Au moment 


ou le premier entre en contraction !e triceps commence a se contracter, de 
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sorte qu’au maximum de contraction de l’agoniste correspond le maximum 
de relachement de l’antagoniste. On constate le méme jeu des anta- 
gonistes dans les cas les plus caractéristiques du parkinsonisme, ce qu’on 
voit dans les fig. 2, 3 et 4, ot la contraction du biceps correspond a 
l’allongement du triceps et oti le rythme normal du jeu des antagonistes 
se maintient aussi bien dans les mouvements lents (5 par minute) que dans 
les mouvements rapides (30 par minute). Tous ces malades ont présenté, 
quand ils sont entrés dans le service de la clinique, les sympt6mes du 
parkinsonisme le plus caractéristique. Je dois cependant ajouter que le gra- 





ig. 3. — Jeu des antagonistes dans un cas de parkinsonisme 
MB, tracé du biceps, on voit un esquisse de tétanos dissocié, 
plus accusée dans la v* contraction ; MT contraction du triceps 
qui alterne avec celle du biceps 


phique de la fig. 3 provient d'un malade qui a guéri presque complétement 
au bout de trois mois depuis le commencement de la maladie. Chez ce ma- 
lade la contraction du biceps se présente avec aspect de tétanos dissocié, 
Un fait remarquable, c’est que le graphique 4 montre non seulement que 
le jeu des antagonistes est conservé, mais qu’aprés une contraction puis- 
sante il s’ensuit une série de petites contractions du biceps auxquelles 
correspondent des décontractions du triceps. 

Le fait que certains de nos malades se fatiguent rapidement nous a dé- 
terminé a rechercher s’il n’existe pas, chez eux, une inversion de la courbe 
pléthysmographique, ainsi que Athanasiu et l'un de nous l’ont constateé 
dans la myasthénie (1); chez peu de nos malades nous avons trouvé cette 
inversion, ce qui indique que, dans le parkinsonisme, il peut exister des 
troubles moteurs dans les muscles en activité. 

Nous avons dit, plus haut, que le jeu normal des antagonistes est troublé 


quelquefois dans les cas trés accusés de parkinsonisme. En effet, dans la 


l ATHANASIU et G. Marinesco, Recherches pléthysm jraphiques eic., dans la myas- 
thénie, C. R. Soc. de Biologie, 1915. 
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fig. 5, nous voyons que la contraction du triceps est lente et commence 
avant que la contraction du triceps soit finie. Ainsi le maximum de con- 





Fig. 4. Jeu es antagonisies biceps et triceps du bras chez un sa- 
jet adulte offrant des symptémes trés avancés de parkinsonisme 
Ce graphique se distingue du précédent par la production des pe 
tites contractions du biceps pendant la phase de repos. auxquelles 
correspondent des phases de décontraction legéres du biceps 
traction du biceps ne correspond pas au maximum de relachement du 
triceps. Lorsque ces muscles accomplissent un travail pour élever un poids 


de 4-5 kg., la contraction du biceps est encore plus lente (fig. 5). I] n’y a plus 


M.B 








M.T 


Fig. 5. — Contraction des muscles biceps MB et triceps MT dans 
les mouvements volontaires triceps commence a se con- 
tracter lorsque le biceps na pas encore acheve sa décontraction 
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de correspondance parfaite entre les deux périodes de contraction et de 
relachement des muscles antagonistes. La portion terminale A de la 
contraction du biceps est simultanée avec le commencement A de la con- 
traction du triceps. Ce n’est qu’é ce moment qu’on peut parler d une 


action simultanée des muscles antagonistes dans le parkinsonisme. 





“yt a oe rv 





~~ 2 


Fig. 6 Graphique de la secousse au pdle négatif du trapéze, 

dans un cas de parkingonisme; au pole négatif la décontraction 

est lente tandis que la contraction est rapide a). Le sommet 

de la courbe offre une déformation spéciale, x secousse au 
pole positif. 





Cette perturbation est parfois encore plus accentuée dans les mouve- 
ments d’extension et de flexion du bras dans la maladie de Parkinson. 
On constate que l’intensité dela contraction diminue d’une facon notable, 
pendant le travail, surtout dans les cas de Parkinson avancé, et que la 
contraction musculaire se présente comme un tétanos dissocié, ce qui in- 
dique que, chez ces malades, pendant l’effort, le neurone moteur n’en- 
voile pas au muscle un nombre suffisant de vibrations nerveuses, pour 
avoir un tétanos complet. 








-~ 
“4 \ 
A ; 
Fig. 7. Pour montrer l’influence du réchauffement du muscle. Au 


pole négatif la décontraction devient plus rapide, le phénoméne 
des deux sommets tend a disparaitre 


Sodberg, H. Claude, Bourguignon, Lhermitte ayant constaté des trou- 
bles des réactions électriques dans le parkinsonisme, nous avons pratiqué 
également l’examen électrique des muscles : trapéze, deltoide, biceps et 
triceps. Voici les remarques que nous avons faites: La secousse galvanique, 
obtenue au podle négatif, présente une période de contraction brusque, 
suivie d’une période de contraction lente. Le sommet de la courbe offre 
une déformation dans le sens que l’ascension brusque est suivie d'une le- 


gére descente, puis une ascension minime suivie d’un relachement pro- 
, . 1 
longé du muscle. La durée totale d une pareille secousse est de |- @? par 


rapport 4 Ja durée moyenne dé d’une secousse normale (fig. 6 
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a ] 
La période d’ascension est de a tandis que le relachement est plus 


ya ; —_ 
grand a: SI l'on réchauffe le muscle examiné, on observe un change- 


ment évident de la secousse galvanique, la contraction est plus intense, 
la décontraction devient plus rapide et se fait trés lentement vers sa fin. 


Le phénomeéne des deux sommets tend a disparaitre (fig. 7 


SYMPTOMATOLOGIE 


Etude clinique de la Maladie de Parkinson et des Syndromes Par- 
kinsoniens du vieillard, par MM. J. Luernirre et L. Corn. 


Pendant ces deux derniéres années nous avons pu étudier au point de 
vue clinique 15 cas de maladie de Parkinson et, puisque cette question 
est A l’ordre du jour, nous résumeronsici les résultats de nos constatations. 

Le début de l’affection a, presque dans tous les cas, été tardif, puisque 
les manifestations apparentes sont apparues respectivement dans 7 cas 
de 50 4 60 ans, dans | cas de 60 4 70 ans,dans 2 cas de 70 4 80 ans et dans 
un seul fait 4 19 ans. Toujours le début a été progressif et s’est affirmé chez 
13 malades par un tremblement limité soit 4 un membre, soit aux deux 
membres homolatéraux ; chez un malade le tremblement s'est d’abord ma- 
nifesté & l’extrémité céphalique ; enfin chez un sujet, la rigidité semble 
avoir été la premiére manifestation en date. 

1° Perlurbalions cinéliques. 

a) Il est généralement admis que la fatigue survient vite chez les par- 
kinsoniens ; or, nous avons relevé chez 3 malades le phénoméne inverse, 
absence de faligabililé. Les pulsions nous ont paru fréquentes (7 cas). 

b) Notre attention a été attirée particuliérement sur deux groupes de 
faits : les troubles des mouvements associés et la différence de la force mus- 
culaire statique avec la force musculaire dynamique ou cinétique. 

\ l’exemple de M. Ramsay Hunt, nous avons relevé fréquemment I’ ab- 
sence de certains mouvements associés dont les principaux consistent dans 
le défaut d’élévation de loreille synergique a ’élévation du regard, le 
signe du poing (absence de l’extension du poignet dans la contraction 
volontaire énergique des doigts), l’absence de déviation latérale de la téte 
dans le regard latéral, la perte des mouvements associés complexes né- 
cessilés par les actesdelavie journaliére : se lever, s’asseoir, se coucher, etc. 

Pour ce qui est de la force musculaire envisagée a l'état statique (force 
de situation fixe) et cinétique, il existait entre ces deux états une diffé- 
rence notable au bénéfice de la force musculaire statique. 

2° L’hyperlonie. 

La rigidité n’a jamais fait défaut chez les parkinsoniens que nous avons 
observés et elle s'est présentée constamment avec des caractéres 
qui permettent de la différencier aisément de la spasticité pyramidale. Il 
sagit, en effet, d’une hypertonie massive, globale, cireuse et plastique, per- 


REVUE NEUROLOGIQUE — T, XXXVI. 40 











626 SOCIETE DE NEUROLOGIE 


mettant quelquefois la conservation des attitudes passives (catalepsie), 

D’une maniére générale, elle est inhibée par le mouvement volontaire 
et diminuée par la mobilisation passive, douce, du membre atteint par la 
rigidité. Cette rigidité est soumise a d’assez grandes variations et, pour des 
causes qui nous échappent, elle s’atténue parfois assez pour permettre au 
malade l’exécution de certains mouvements avec une souplesse surpre- 
nante. Mais, a d’autres moments, elle subit de subites recrudescences, et 
c’est a celles-ci que sont dus les arréts brusques du sujet, qui demeure sou- 
dainement figé dans une attitude immuable. 

Tout en désirant nous limiter dans cet exposé au domaine clinique, nous 
ne pouvons pas ne pas remarquer que certains des traits de la rigidité des 
malades atteints de paralysie agitante s’apparentent avec la myotonie. 
Comme celle-ci, elle conditionne une lenteur de mouvements, lenteur qui 
s’atténue et disparait parfois complétement par la répétition des mou- 
vements. 

Il semble qu’aussi bien dans la myotonie que dans la maladie de Par- 
kinson, le trouble fondamental qui détermine la rigidité tienne dans une 
perturbation de la fonction sarcoplasmatique du muscle. Mais tandis que, 
dansla myotonie, le trouble fonctionnelest localisé dans la fibre musculaire 
elle-méme, dans la paralysie agitante, seul est en cause le systéme d’inner- 
vation du sarcoplasma. Cette hypothése semble, en outre, étre appuyée 
par certaines constatations tirées de l’examen électrique des muscles. On 
sait, en effet, que Westphal et Mendel chez les parkinsoniens, Foerster 
dans la « rigidité musculaire des artério-scléreux », affection qui n’est pas 
sans rapport avec la maladie de Parkinson, Kleist, Thomalla, Séderbergh, 
Lhermitte et Cornil dans les syndromes striés, ont relevé l’existence d’une 
lenteur trés nette de la décontraction musculaire a la suite de |’excitation 
faradique ou galvanique. Aujourd’hui méme M. Cl. Vincent a montré un 
cas du méme ordre et a, en outre, rapporté ce fait trés suggestif que la 
cocainisation du nerf moteur déterminait une suppression de la lenteur 
de la décontraction. Preuve manifeste que le phénoméne «myotonique 
du parkinsonien n’a pas son origine dans une perturbation liée a I’état 
de la fibre musculaire mais dans |’appareil nerveux auquel son fonction- 
nement est soumis. 

3° Le iremblement. 

Il existe assurément de grandes variations dans I|’intensité du tremble- 
ment, maisil est trés exceptionnel qu’il fasse complétement défaut. Chez 
un de nos malades atteint de paralysie agitante, sine ayilalione, nous avons 
pu faire apparaitre le tremblement caractéristique, d'une maniére trés 
passagére il est vrai, a la suite de l’application d’un courant faradique. 
Chez les sujets qui tremblent peu ou d’une maniére intermittente, les 
oscillations du membre apparaissent nettement au moment oti le mouve- 
ment volontaire s’ébauche, a la condition que le déplacement s’effectue 
trés lentement. 

Trés souvent le tremblement apparait exagéré pour les émotions ou la 


fatigue, ainsi qu’un grand nombre d’auteurs l’ont relaté. 
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Il est classique d’admettre que le tremblement du parkinsonien est 
inhibé au moins passagérement par le mouvement volontaire ; chez six 
de nos malades le fait était des plus évidents. Mais parfois, si le membre 
actif md par la volonté, suspend le tremblement dont il était atteint, 
l’'agitation musculaire rythmique s’accentue ou apparait dans le membre 
homonyme opposé. Le méme phénoméne se produit si l'on immobilise 
lun des membres atteints de tremblement : ce dernier s’axagére ou se 
réveille soit dans le membre homolatéral ou dans le membre homo- 
nyme. 

\insi que Brissaud en avait fait la remarque, le tremblement, lorsqu’il 
atteint deux membres homonymes ou les 4 membres, s’effectue avec une 
cadence exactement rythmeée, l’isochronie est parfaite ; contrairement a 
cette régle nous avons observé, dans un fait, que la cadence du tremble- 
ment n’était pas identique dans les membres du cété droit et dans ceux 
du cété gauche. 

19 Réflexes lendineur. 

Dans 7 de nos cas la réflectivité tendineuse était vive, mais parfaitement 
égale des deux cétés,et chez plusieurs malades nous avons constaté le 
phénoméne de Piotrowsky (extension du pied aprés percussion de la face 
extérieure de la malléole interne ou du cou-de-pied). 

Ce qui semble trés particulier 4 la maladie de Parkinson avec rigidité, 
c’est la forme qu’affectent les réflexes tendineux. Contrairement aux ré- 
flexes polycinétiques des sujets atteints de paralysie spastique, au réflexe 
pendulaire des cérébelleux, le réflexe tendineux des parkinsoniens se 
compose d’une contraction assez brusque suivie d’une décontraction lente 
grace 4 laquelle le segment du membre revient lentement a sa position pri- 
mitive d’équilibre. Non seulement le membre ne présente ni oscillations 
pendulaires ni polycinétisme, mais les oscillations qui précédent |’immo- 
bilisation du membre dans la position de repos chez le sujet normal font 
défaut. L’état des réflexes dits de défense ou d’automatisme nous apparait 
comme des plus instructifs. D’aprés nos constatations, les réflexes d’auto- 
matisme ne sont jamais exagérés dans la maladie de Parkinson ; nous 
montrerons plus loin qu’il n’en va pas de méme dans certains syndromes 
parkinsoniens du vieillard. 

0° Douleurs, paresthésies.— Les phénoménes douloureux sont fréquents 
dans la maladie de Parkinson ; ils étaient des plus marqués chez 8 ma- 
lades sur 12 qui furent spécialement examinés a ce point de vue. Le plus 
souvent les douleurs siégent 4 la nuque, dans le dos, la région scapulaire, 
parfois les membres. 

Le besoin d’avoir les membres rigides,« étirés » est des plus constants. 

6° Troubles de la parole.—Dans6 cas la parole était nettement troublée 
et, chez un malade, nous avons observé des pulsions verbales analogues 
a celles que M. H. Claude a signalées. Jamais nous n’avons observé de 
véritable dysphagie. 

7° Troubles vaso-moleurs. —- Sur 10 malades qui furent examinés par- 
ticuliérement.9 présentaient des perturbations vaso-motrices classiques: 
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bouffées de chaleur avec vaso-dilatation de la face et thermophobie. Up 
seul de nos malades s’est plaint d’éprouver des sensations de froid. 

$° Troubles de sécrélion. — L’exagération de la sécrétion salivaire était 
trés apparente dans 3 cas; dans un fait, au contraire, le malade se plai- 
gnait d’une sensation persistante de sécheresse de la bouche. 

Nous rappellerons seulement la fréquence de l’hyperidrose surtout 
faciale et nous mentionnerons que, chez deux de nos malades, nous avons 
observé une exagération des plus nettes de la sécrétion sébacée du visage. 
Ce sont des sujets au tégument littéralement huileux et perpétuellement 
suintant. 

G0 Evolulion.— Chez tous nos sujets la maladie de Parkinson a affecté 
une allure régul'érement progressive et, chez cing d’entre eux, nous avons 


assisté a la terminaison fatale. 


LA FORME PARKINSONIENNE DE LA PARALYSIE PSEUDO-BULBAIRE. — Ce 
type clinique sur lequel Brissaud a le premier attiré l’attention et dont 
C. et O. Vogt ont récemment apportéla base anatomique, ne nous retiendra 
pas, puisque, Aune des derniéres séances de la Société de Neurologie (mai 
1921), nousy avons déja fait allusion en apportant une observation per- 
sonnelle. 

Dans les faits de ce genre, qui sont loin d’étre des exceptions, au 
moins dans les asiles de la vieillesse, se mélangent intimement les symp- 
témes de la paralysie pseudo-bulbaire et ceux de la série parkinsonienne. 

Des parkinsoniens les malades ont le facies inexpressif, la perte absolue 
de l’initiative cinétique, la rigidité du trone et des membres, laquelle affecte 
une prédominance rhizomélique du pseudo-bulbaire, la dysarthrie, la 
dysphonie aboutissant 4 une anarthrie absolue, l’instabilité des cordes 
vocales, parfois une légére hémiparésie vélo-palatine ou laryngée. 

En opposition avec les malades atteints de maladie de Parkinson légi- 
time, les pseudo-bulbaires parkinsoniens présentent, en outre, un affai- 
blissement plus ou moins notable des facultés psychiques et des troubies 
des sphincters. Ce sont, d’autre part, des artério-scléreux, ainsi que |’attes- 
tent et la dureté des artéres et le clangor aortique et l’hypertension san- 
guine, laquelle, on le sait, fait défaut chez le parkinsonien. 


LE SYNDROME PARKINSONIEN DES LACUNAIRES. De toute évidence, ce 
syndrome s’apparente au précédent, puisque, dans les deux cas, le com- 
plexe clinique est déterminé par de multiples petits foyers de désintégra- 
tion portant sur la région des noyaux centraux. Cependant, dans les faits 
que nous avons en vue, il n’existe pas de véritable pseudo-paralysie bul- 
baire et les troubles dysarthriques et dysphagiques sont des plus atténués. 

Les symptémes essentiels consistent en un tremblement assez menu des 
extrémités supérieures, ne s’'accompagnant pas du mouvement d’émiel- 
tement si spécial au parkinsonien, en une rigidité générale figeant le 
tronc et le cou surtout dans une attitude guindée, en une amimie et une 


perte de l’initiative cinétique saisissantes. Tout de méme que dans la 
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paralysie agitante légitime, l’hypertonie s’atténue dans les mouvements 
actils el passifs exécutés avec lenteur, la décontraction est lente et saccadée 
siene de la roue dentée). 

Enfin, 4 l’exemple des pseudo-bulbaires, l'état mental présente un affai- 
blissement plus ou moins apparent (amnésie, indifférence effective) et le 
jeu des sphincters est fréquemment trouble. 

Les réflexes tendino-osseux sont exagérés parfois inégalement; le ré- 
flexe massétérin est vif et le signe de la moue (réflexe de l’orbiculaire des 
lévres de Toulouse et Vurpas) des plus manifestes. 

En opposition absolue avec la maladie de Parkinson, le syndrome 
parkinsenien des lacunaires s’accompagne de |’exagération de tous les ré- 
flexes d’automatisme : réflexe palmo-mentonnier, signe des raccourcis- 
seurs, flexion combinée de la cuisse et du tronc, signe de l’'adduction du 
pouce apres fri tion de l’éminence hypothénat , enfin signe de l’exten- 
sion de l’orteil de Babinski. 

Il est a peimne besoin de rappeler que, a exemple des pseudo-bulbaires, 
il s’agit de malades dont le systéme cardio-vasculaire est loin d’étre indem- 
ne, et que non seulement les artéres périphériques sont endurcies, mais 
que souvent la tension de ’humérale, de la radiale et de la temporale 
apparait trés exagérée. 

Malgré un état général précaire, ces malades ne semblent pas voués a une 
déchéance trés rapide et, jusqu’ici, il ne nous a été donné que de faire 
une seule constatation anatomique. Dans ce fait trés caractéristique, 
examen microscopique de l’encéphale nous a montré l’existence de mul- 
tiples foyers lacunaires accompagnés de sclérose des noyaux lenticulaire 
et coude. 

De l'ensemble de nos recherches, il nous parait résulter que la maladie 
de Parkinson telle qu’on l’observe dans les asiles de la vieillesse se revét 
de traits sémiologiques assez pre is el assez caractéristiques pour n’étre 
pas confondue avec les syndromes parkinsoniens des lacunaires ou des 
pseudo-bulbaires. 

Si l'on ajoute a ces faits cliniques les constatations anatomiques que 
nous avons précédemment exposées, il ne semblera pas prématuré, nous 
lespérons, d’accepter la discrimination des états parkinsoniens du_vieil- 


lard telle que nous nous sommes effore és de létablir. 


Des Douleurs dans la Paralysie Agitante, par M. A. SouQuUEs. 


Il y a dans la paralysie agitante deux espéces de troubles subjectifs 
de la sensibilité, qu'il importe de distinguer. I] s’agit tant6t de sensations 
de fatigue, d’engourdissements, de fourmillements, d’inquiétudes mus- 
culaires ; tant6t de véritables douleurs. 

Je ne m’oecuperai ici que des douleurs proprement dites. Elles me pa- 
raissent plus fréquentes qu’on ne dit: je les ai observées dans un sixiéme 


des cas environ. 
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Elles siégent principalement aux membres, 4 la nuque et aux lombes. 
occupant surtout les articulations et les muscles. 

Le degré de la douleur est variable suivant les cas. Parfois elle est 
extrémement vive. Gia...,Agée de 59 ans, est atteinte de maladie de Par- 
kinson depuis dix ans, et ,usqu’ici le cété droit est seul pris. Or, depuis 
dix ans, elle éprouve des douleurs intenses et presque continuelles dans tout 
le cOté droit du corps, particuliérement dans |’épaule. « Il me semble, 
dit-elle, qu’on me désosse |’épaule. » Gal..., Agé de 48 ans, est parkinsonien 
depuis dix ans ; il souffre de douleurs dans les membres, surtout la nuit, 
sous forme de crises qui durent plusieurs heures. Ces douleurs le faisaient 
crier 2 tel point qu'il troublait le repos des autres locataires de la maison. 
qui ont demandé son placement. « C’est comme si on me sciait les jambes 
et les bras » déclare-t-il. Or, le début de la maladie se serait fait par des 
douleurs ; puis, rapidement, en quelques mois, le tremblement aurait 
apparu, d’abord dans le membre supérieur gauche, et se serait généralisé 
en dix mois. Lug..., 4gé de 55 ans,a vu la maladie débuter, il y a un an, 
par un tremblement du bras gauche quia gagné la main, puis le cété 
opposé. Cet homme se plaint, depuis plusieurs mois, de douleurs extréme- 
ment vives dans |’épaule et le bras gauches, ainsi que dans la jambe et la 
face dorsale du pied, du méme cdété. « On dirait, dit-il, que la peau se 
décolle. » 

Souvent les douleurs sont moins pénibles, encore qu’elles restent vives. 
Les malades les comparent A des élancements, a des brdlures, 4 des cons- 
trictions, etc. Ma..., 65 ans, a vu la paralysie agitante débuter, il y a quatre 
ans, d’abord dans le membre inférieur droit, puis dans le gauche, par des 
sensations de brdlure dans les genoux et les jarrets ; aujourd’hui, elle 
éprouve toujours les mémes sensations dans les genoux, mais les douleurs 
ont gagné les cuisses et surviennent sous forme de crises surtout nocturnes 
qui l’obligent a se lever du lit. 

Dans la plupart des cas, la douleur est limitée aux membres atteints 
de paralysie agitante. Lor..., 51 ans, est entré dans la maladie de Parkinson, 
il y a dix ans, par des douleurs dans les membres supérieur et inférieur 
droits, et dans le cété droit des lombes et de la nuque. Bientét le trem- 
blement a suivi, dans ce méme cété. Depuis deux mois, cet homme 
souffre dans le membre supérieur gauche, quin’est pas encore visiblement 
touché par la paralysie agitante. Ces douleurs sont trés vives et surviennent, 
tous les jours, par crises diurnes ou nocturnes. I! est A remarquer qu’elles 
sont exactement limitées 4 un cété du corps, méme au niveau de la nuque 
et des lombes. Berm..., 55 ans, a éprouvé, il y a cing ans, un tremblement 
de la main gauche, qui a gagné peu aprés le pied, et des douleurs vives, 
comparées 4 des piqdres d’aiguille, au niveau du tiers antérieur de la 
plante du pied. Trois ans aprés le début,la main droite et le pied droit 
ont présenté a leur tour du tremblement, en méme temps que survenaient 
des douleurs a la plante du pied droit. Actuellement, le tremblement et 
la rigidité parkinsoniens sont typiques ; et le sujet se plaint de picotements 


sous la plante des pieds et aux mollets, de constriction dans la jambe 
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gauche et d’une douleur trés pénible dans l’aine du méme cété. Kr..., 


66 ans, a été pris, il y a quatre ans, d’un tremblement localisé au membre 
st supérieur gauche, qui a progressivement envahi le membre inférieur corres- 
r- pondant, puis les membres supérieur et inférieur du c6été opposé. Or, avant 
is de trembler, cet homme souffrait, depuis plusieurs années, de violentes 
it douleurs au niveau des articulations des membres supérieurs et de la nuque. 
- Ces douleurs ont persisté jusqu’é la mort, qui est survenue l’an dernier. 
n Ca..., 4 ans, a éprouvé, il y a un an, une géne dans les membres du cété 
a gauche, qui, un mois aprés, se mettent a trembler. Aujourd’hui, il s’agil 
{ d’une paraly sie agitante unilatérale, et le c6té droit commence ase prendre. 
, Or, cette malade ressent depuis un an des douleurs permanentes de type 
s déchirant a la partie inférieure de la jambe gauche, et des douleurs inter- 
S mittentes au niveau de l’avant-bras gauche. Depuis quelques semaines, 
t elle commence aA souffrir du mollet et de lavant-bras, du cété droit. 


Bon..., 09 ans, a commencé, il y a cing ans, a trembler de la jambe droite, 
et deux ans aprés, de la main droite. Or, cette malade éprouve dans le 
coude et dans le pied droits, ainsi que dans la nuque, des douleurs trés 
pénibles. J’ajouterai, en passant, que les orteils du pied droit sont en griffe 
: et que le membre inférieur droit est plus chaud que le gauche. Piut. 
52 ans, est atteint de paralysie agitante unilatérale (droite). Or, depuis 
plusieurs années avant le début de la paralysie agitante, il souffrait de 
douleurs dans le genou et l’épaule du cété droit. Chez Cha..., 57 ans, le 
tremblement a débuté par le pied droit, il y a deux ans ; puis le membre 
supérieur correspondant et enfin le membre supérieur gauche ont été 
pris. Or, depuis deux a trois ans avant, ce malade éprouvait des douleurs 
vives et intermittentes dans l’épaule et le coude, du cété droit. Ces dou- 
leurs persistent encore aujourd’hui avec les mémes caractéres; elles existent 
en outre, dans les deux mains. Chez Ben..., 56 ans, la paralysie agitante 
a commencé en mars 1919 par des fourmillements dans les doigts de la 
main gauche, suivis, en avril, de douleurs violentes dans la méme main, 
qui durent jusqu’au mois de juillet. En novembre, surviennent de trés 
vives douleurs dans l’épaule gauche. Il s’agit actuellement de paralysie 
agitante gauche. Chez Bor....55 ans, le début de la maladie de Parkinson 
a été marqué par des troubles vaso-moteurs dans la main droite (refroi- 
dissement et coloration violacée) et presque aussit6t aprés par des 
douleurs dans le coude et l’épaule du cété droit. Trois mois aprés, 
les douleurs ont gagné le membre inférieur droit. Or, aujourd’ hui, trois ans 
apres le début, il s’agit d’une hémiparalysie agitante du cété droit. 
Les douleurs n’ont pas disparu ; elles persistent sous forme d’élancements 
trés vifs 4 la cuisse et a l’épaule. Au membre supérieur droit, il y a toujours 
les mémes troubles vaso-moteurs. 

Parfois, avec une paralysie agitante unilatérale, on trouve des douleurs 
bilatérales, indiquant que le cété en apparence sain est déja pris ou va 
l’étre. 

Les douleurs, chez les parkinsoniens, précédent ordinairement le début 
apparent de la maladie. J’en ai cité plusieurs exemples. Je pourrais en 
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rapporter d'autres. Chez Giss..., la maladie a débuté,il y a deux ans, par 
des douleurs dans |’épaule droite, qui ont duré huit mois ; puis elles ont 
gagné l’avant-bras et la main droite, of elles sont restées un an. Actuel- 
lement elles ont disparu, mais la main droite commence a trembler. En 
outre, cette malade souffre,en ce moment, de crampes au niveau du mem- 
bre inférieur droit, avec flexion des orteils, dés qu'elle se met a marcher. 
Cette crampe, trés douloureuse, qui dure plusieurs minutes, indique 
l’atteinte prochaine de ce membre inférieur. Chez Bele... le bras gauche 
avait commencé a soufirir, bien avant d’étre pris de tremb!ement. Aujour- 
d’hui, la maladie est généralisée ; cette femme ne souffre plus dans les 
membres, mais elle ressent de vives douleurs 4 la nuque et aux lombes. 
Dar...,65 ans, ressent en 1916 des douleurs trés violentes dans le membre 
supérieur qui disparaissent au bout de quelques mois, pendant que le 
tremblement s’y installe. Deux ans aprés, nouvelles douleurs dans le 
membre inférieur, qui passent aussi et qui sont suivies de tremblement 
Chez Ec..., 68 ans, début de la maladie de Parkinson, il y a vingt ans, 
par des douleurs au niveau des membres supérieur et inférieur d’un 
cété du corps, qui durent deux a trois ans et disparaissent ; c’est alors que, 
peu 4 peu, apparaissent la géne de la marche et le tremblement. Aujour- 
d’hui, la paralysie agitante, avec tremblement et rigidité prédominante, 
est typique, mais les douleurs n’existent plus. 

Il est plus rare de voir les douleurs suivre le début de la maladie de 
Parkinson. Qu’elles précédent, qu’elles accompagnent ou suivent le 
début de la maladie, il ne m’a pas semblé qu’elles fussent plus fréquentes 
dans les formes ot: la rigidité emporte sur le tremblement. 

Ces douleurs ont une durée variable, mais généralement longue. Elles 
peuvent persister pendant toute l’évolution de la paralysie agitante. 

Quelle est leur cause ? Elle n’est probablement pas univoque. MM. Barré 
el Reys pensent qu’elles sont « dues 4 une compression funiculo-ganglion- 
naire des racines rachidiennes. Des recherches personnelles, disent-ils 
nous ont permis de constater des I¢sions d’arthrite vertébrale chronique 
qui en sont probablement la cause directe ou indirecte. Elles n’appar- 
tiennent pas 4 la maladie de Parkinson elle-méme; elles constituent un 
phénomeéne surajouté ». Pour moi, ces douleurs ne constituent pas un 
phénomeéne surajouté; elles appartiennent 4 la maladie de Parkinson et 
elles méritent de prendre place parmi les sy mptOmes secondaires de cette 
affection. Il est possible que l’existence d’une arthrite vertébrale chro- 
nique comprimant les racines rachidiennes explique certains fails, mais 
je ne pense pas qu’elle puisse expliquer les cas que je viens de rapporter. 
Elle ne saurait expliquer les cas si fréquents de douleurs unilatérales, ni 
leur apparition si commune avant le début des grands sympt@mes par- 
kinsoniens. 

Il est probable que les douleurs tiennent le plus souvent 4 des pertur- 
bations musculaires par accumulation des déchets des substances oxydables 
ou par épuisement des hydrates de carbone, matériaux de la combustion 


intra-musculaire. Je me demande si, dans certains cas, elles ne seraient 
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pas d’origine centrale (médullaire et surtout cérébrale) et en rapportavec le 
siége strié ou sous-optique de la lésion parkinsonienne, c’est-a-dire si 
elles ne seraient pas dues, je ne dis pasa des altérations inexistantes du tha- 
lamus, mais aux altérations des connexions qui relient le corps strié et 
a région sous-optique avec le thalamus. A cette hypothése on peut objecter 
absence d’anesthésie dans la paralysie agitante. On peut aussi se demande 
si les douleurs ne seraient pas d’origine sympathique. Dans deux de mes 
cas, la coexistence de douleurs et de troubles sympathiques est trés nette ; 
je ne l’ai malheureusement pas recherchée dans la plupart des cas. L’exis- 
tence de centres sympathiques dans les régions que l’on croit étre le siége 
de lésions de la paralysie agitante permet de faire une telle hypothese. 


Le Syndrome moteur des Encéphalitiques pseudo-parkinsoniens 
Etat figé, ou Bradykinésie hypertonique), par MM. Vercer et 
Hesnarp (de Bordeaux 


I. Le Sympléme moleur fondamental est un trouble du mouvement, qui 
s'apprécie par l’analyse d’un acte spontané et provoque. Il est d’autant 
plus intéressant et doit étre différencié avec d’autant plus de soin des 
symptomes moteurs analogues, qu'il peut étre rencontré a l'état de pré- 
dominance dans un cété du corps ou dans un des deux membres supérieurs, 
ou méme a l'état franchement localisé (Hémi ou Mono Bradik-hypert.). 
En voici les divers éléments cliniques, présentés schématiquement sous 
leur forme extréme : 

1° Le malade ne se sert pas volontiers spontanément de son membre. 
Quand le sympt6me prédomine par exemple dans le membre supérieur 
droit, comme nous en avons vu derniérement un cas, le sujet (quoique 
droitier) se sert de Ja main gauche et il faut insister pour qu’il songe a se 
servir du bras malade, lequel ne présente cependant aucune parésie. Cette 
perle de l'inilialive molrice peut aller parfois jusqu’é une sorte d’amnésie 
molrice du membre, qui offre 4 la longue quelques petits symptémes 
d’inactivité fonctionnelle. 

2° Au moment ot le malade veut faire un mouvement, l’acte est 
surtout difficile au débul. Il y a difficulté de la mise en train, comme si 
le sujet avait & vainecre un poinl morl pour déplacer son membre. Ce temps 
initial de Vacte une fois franchi au prix d’un effort, le mouvement 
continue un certain temps avec une facilité relative. 

3° L’acte ainsi commencé et poursuivi s’inlerrompl bient6ot de lui-méme, 
comme si la difficulté recommencait au bout d’un certain temps, et comme 
s‘il y avait épuisement de la fonction motrice (de contraction ou de dé- 
contraction). Chose essentielle, interruption surprend l’acte en pleine 
exécution, avant que le relachement musculaire ait eu le temps de se 
produire, et le sujet s’immobilise en pleine contraction. Cet « arret photo- 
graphique » de la cinématique musculaire est de méme nature que celui 
qui favorise certaines attitudes prolongées anormales au cours des états 


algus langue hors de la bouche, aliments non mac hés entre les dents, 
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altitude penchée d’un cdté, ete.). Ajoutons qu'il faut stimuler le malade 
pour qu'il achéve l’acte. 

Notons aussi que le sujet a parfaitement conscience de cette viscosilé 
motrice. 11 est comme embarrassé, engourdi, empétré, entravé, embourbé 
dans ses mouvements. Il a conscience de ne pouvoir arriver a se débarrasser 
de son état de contraction musculaire (1 

6° L’acte effectué lest avec une lenleur frappante, précautionneuse, et 
cette lenteur est absolument uniforme. 

Il. — A cété de ce sympt6me moteur fondamental, on peut noter 
quelques symplémes moleurs secondaires qui lui sont étroitement associés, 
au point de paraitre en étre parfois une conséquence ou un cas particulier ; 

1° Le faciés est figé, immobile, dépourvu de vie. Les mouvements physio- 
nomiques spontanés sont nuls ; les provoqués sont ralentis et manquent 
de naturel ; les plus modifiés paraissent étre les mouvements d’expression 
émotionnelle. ; 

2° Les muscles du sujet, examinés par exemple aux membres, offrent 
a l’exploration des mouvements passifs, une certaine résislance élastique. 
Mais, chose remarquable, cette hypertonie est légére, variable, et par un 
effort de volonté le malade peut parfois la suspendre au point qu’on 
obtient dans certains cas un reldchemenl complet de quelques instants, 
sans que l’hypertonie augmente d’ailleurs aprés cette manoeuvre. 

Les malades sont beaucoup plus des engourdis, des « hypertoniques de 
contraction » que des enraidis vrais. 

3° Le trouble hypertonique affecte une certaine prédominance élective 
pour les lévres, la langue, le pharynx. 

19 Il y a fréquemment des alliludes sponlanées, anormales, bizarres, 
mal commodes qui s’expliquent partiellement par le trouble moteur décrit 
plus haut et partiellement en méme temps par une certaine adaptation 
du sujet 4 l’action de la pesanteur ou &a la fatigue (il s’est laissé tomber 
d’un cété par exemple, mais n’a pas achevé sa chute, ete. 

D° Le malade éprouve de la répugnance a l'efforl. Il a horreur de mou- 
vement qui lui est pénible. C’est un inactif, un paresseux moteur, autant 
qu'un ralenti. 

Ces sympt6mes peuvent servir a différencier le syndrome parkinsonien 
ou pseudo-parkinsonien des encéphalitiques du syndrome moteur de la 
maladie de Parkinson. 

I.— Le parkinsonien est un enraidi vrai, un soudé et non un figé. Au début 
de son affection, ou bien il ne présente aucune raideur, ou bien il en présente 
une constante, uniforme. Le signe du reldchemeni n’existe pas chez lui. 
De plus, il ne présente pas la méme fréquence ni la méme modalité des 
troubles de la motilité bucco-linguo-pharyngée. 

IT. Le parkinsonien ne présente pas le méme genre de/lenleur des mou 
vements quand il peut les effectuer. Il n’a ni la difficulté de la mise en 


(1) Voy. la description que nous avons faite des états de « stupeur lucide »desenceép! 
litiques : VerRGeR et Hesnarp, Soc. de Méd. el de Chir. de Bordeauz, 1920, Gaz. des 
méd, de Bordeaux 1920, Hesnarp, Encéphale, juillet 1920. 
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Fig. I Ecriture de la malade avant |l'installation du syndrome parkinsonien postencéphali- 
tique (1917) 
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Fig. 2. — Ecriture de la malade depuis l installation du syndrome parkinsonien postencéphali- 
& A iy 


tique. Cet échantillon prélevé le 19 mars 1921 met en évidence la micrographie; constamment 
observée depuis l'encéphalite et contemporaine des premiers symptémes parkinsoniens. 
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Fig. 3. — La micrographie ne s‘atténue que légérement et temporairement lorsqu'on demande a 
la malade a plusieurs reprises et avec instance d écrire aussi gros qu'elle le peut (mai 1921). 
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Fig 4 — La J. disparait dés qu'on fait écrire Ja malade sur une feuille rayée en doubles lignes telle que 
celles utilisées par les enfante — argounnest a écrire L’écriture est alors aussi aisée et aussi rapide que lorsque la 


i 
me ws dh tes de nafee visih 
Vitti Wttd seihe Cif 
ttt tials. 4 melee 
ahour de ,0n WE Mma 
tnt 0h at hendan/ gue 
Yes ayy cenit 


2 on 
Fig. 5. — L’expérience représentée fig. 4, qui n'a pas été renouvelée, a suffi a faire ney ony ae _S micre ai 
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graphie. Tel est, en effet, huit jours plus tard,le type d'écriture adopté spontanément par ‘a ma ade q 
reprend la p'ume pour la premiére fois. 
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irain, ni le ralentissement uniforme, ni l’arrét en pleine contraction ; il 
n’a pas de « viscosité motrice 

[11. — Il ne lui arrive jamais de conserver des alliludes anormales en 
dehors de celle qui caractérise sa maladie, a peu prés constante et bien 
spéciale : attitude courbée. 

IV. — Son faciés est immobile mais enraidi et plissé surtout supé- 
rieurement ; il exprime souvent l’étonnement, parfois l’effroi. Il n’a pas 
vraiment cet état figé de la physionomie, cette absence de ton émotionnel 
qui caractérise lencéphalitique. 

V. Il n’est nullement un paresseux, un inactif, un aboulique moteur. 
Il a, au contraire, le plus habituellement un besoin de déplacemeni et de 


mouvement frappant. 


Faut-il conclure de cette esquisse du diagnostic différentiel entre les 
deux séries symptomatiques, qu’on peut toujours et facilement diffé- 
rencier les états pseudoparkinsoniens de l’encéphalite épidémique de la 
maladie de Parkinson ? Nullement. 

D'un cété, de véritables maladies de Parkinson paraissent s’étre déve- 
loppées aprés l’encéphalite. D’un autre cété, dans les cas _ d’encéphalite 
a forme aigué, le tableau clinique différe notablement de la maladie de 
Parkinson malgré l’existence de Il’hypertonie et des symptémes qui 
pourront annoncer une séquelle pseudoparkinsonienne. Mais il esixte 
tous les cas intermédiaires au point de vue de la symptomatologie et de 


lévolution. 


De la Micrographie dans les Etats Parkinsoniens postencéphali- 
tiques et des conditions qui sont susceptibles de la modifier, 
par M. F. Froment (de Lyon). 


La micrographie a été décrite par Lamy dans la maladie de Parkinson, 
elle a été retrouvée par Bériel dans les états parkinsoniens postencépha- 
litiques, mais le mécanisme physiopathologique de ce curieux sympt6éme 
ne nous est guere connu. Aussi croyons-nous intéressant de mentionner 
le fait suivant, particuliérement suggestif 4 cet égard, puisque nous avons 
pu faire disparaitre instantanément et, pourrait-on dire, expérimentalement 
la micrographie. 

Il s’agit d’une malade Agée de 28 ans que nous avons suivie et observ ée 
avec le Dt Pamard (d’Avignon). Cette malade, atteinte d’un état parkin- 
sonien postencéphalitique des plus caractérisés, avait une écriture lillipu- 
lienne 4 peine déchiffrable. La hauteur des lettres qu'elle tracait 
oscillait entre 0 mm. 25 et 0 mm. 50, alors qu’avant sa maladie ces carac- 
teres n’avaient pas moins de 2 mm. A 2 mm. 5. 

\lors que cette micrographie se maintenait sans modification depuis un 
an, il a suffi de faire écrire la malade comme une enfant, sur une feuille 


rayee en doubles lignes, en l’enjoignant d’écrire en gros caractéres, pour 
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obtenir d’emblée et sans aucune rééducation des lettres de 6 mm. \jou- 
tons que l’écriture était alors aussi aisée, aussi courante et a peu prés aussi 
rapide que lorsqu’elle s’en tenait aux caractéres microscopiques. La double 
ligne faisait-elle défaut, l’écriture devenait plus irréguliére, la hauteur des 
lettres diminuait sans retomber toutefois au point de départ. 

Cette expérience ne fut pas renouvelée, elle avait été fort courte, la 
malade n’ayant ainsi écrit que six lignes. Cette malade ne reprit la plume 
que 8 jours apres, son mari lui ayant conseillé de nous écrire et lui ayant 
apporté a cet effet du papier quadrillé sans lui donner d’ailleurs aucune 
indication. Fait digne de remarque, elle écrivit toute la lettre d’une écriture 
courante en caractéres de 3 4 4 mm.,une deuxiéme lettre écrite dans les 
mémes conditions, 8 jours plus tard, présentait les mémes caractéres, 
Enfin un mois aprés la premiére expérience, ayant eu l'occasion de revoir 
la malade, nous l’avons fait écrire sur du papier blanc non rayé. L’écriture 
était ainsi un peu plus irréguliére, avait encore une légére tendance a 
diminuer de hauteur si on ne rappelait pas de temps en temps la malade 
a l’ordre, mais les lettres formées n’en mesuraient pas moins 2 mm. 

La micrographie avait done disparu et disparu sans rééducation, la 
malade n’ayant fait aucun exercice graphique en dehors de ceux qui 
viennent d’étre mentionnés. Et pour la faire disparaitre alors qu’elle 
n’avait aucune tendance spontanée a la rétrocession, il avait suffi de la 
double ligne qui avait joué quelques instants le réle d’un véritable guide- 
ane. 

Ce fait n’incite-t-il pas 4 penser que |’état psychique un peu spécial 
des parkinsoniens postencéphalitiques peut intervenir pour une part, sinon 
dans la genése, tout au moins dans la persistance de la micrographie, dont 
le mécanisme psycho-physiologique singuliérement complexe ne saurail 
étre ramené a un simple trouble de la motilité. 


Troubles Vaso-moteurs dans les Syndromes Parkinsoniens, 
par M. Poror (d’Alger). 


Comme troubles vaso-moteurs d’ordre objectif, M. Souques a surtout 
signalé les lroubles sécréloires : sueurs, sialorrhée et les eedémes. Mais il est 
un autre accident qui nous parait avoir été peu mentionné jusqu’ici ; ce 
sont les vaso-dilalalions périphériques se traduisant par des placards 
érythémateux plus ou moins durables, 4 topographie limitée, régionale. 
C’est surtout chez les jeunes parkinsoniens postencéphalitiques que nous 
avons observé ces désordres. Ils sont souvent contemporains de la phase 
aigué, de la période d’alilement, mais peuvent lui survivre parfois fort 
longtemps. 

Ils semblent surtout fréquents au niveau de la face et du cou, mais 
peuvent aussi atteindre les membres a leur périphérie. Il y a souvent, dans 
le masque de ces jeunes malades, un aspect rouge et un peu turgescent du 
visage qui, déja « figé », parait en outre comme « enluminé 


Ces accidents, assez discrets en général, sont a peine mentionnés spon- 
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tanément par le malade et ne mériteraient pas de nous arréter si parfois 
leur intensité n’amenait une géne sérieuse ou ne provoquait des complica- 
tions parfois inquiétantes. 

C’est ce qui arriva dans les deux cas suivants : 


Un jeune homme de 15 ans présenta en décembre 1919 tous les signes d'une encéphalite 
aigué, & début fébrile, avec onirisme hallucinatoire, puis somnolence et diplopie 
Au bout de trois semaines, le malade était réveillé ; mais on s’apercut d’un vaste placard 
érythémateux intense, occupant toute l’oreille gauche et surtout la région mastoidienne ; 
il y avait une telle rougeur et un tel aspect inflammatoire que le médecin qui soignait 
alors le malade pensa 4 une mastoidite, fit venir un spécialiste qui conclut 4 une simple 
«lymphangite ». Tout du reste s’arrangea spontanément. 

Je ne vis le malade qu'un an aprés, en décembre 1920. I] se présentait avec un aspect 
typique de petit parkinsonien, figé, inerte, les jambes légérement fléchies, la téte in- 
clinée sur le cOté gauche, cdté légérement plus faible que le droit et présentant de l’exa- 
gération des réflexes. 

On m’amenait ce malade surtout pour une insomnie tenace, symptéme dont on con- 
nait l’extréme fréquence, comme séquelle de l’encéphalite. Or, quand on cherchait 
a pénétrer le mécanisme de cette insomnie, le sujet insistait sur ce qu'elle était due a des 
rougeurs intenses des oreilles et de la face ; la nuit, disait le pére, la face et les oreilles 
sont « cramoisies » ; mon fils est obligé de se mouiller le nez et les oreilles et de se servir 
d’un éventail pour se rafraichir ensuite par évaporation. I] y a , dans ce cas, un phéno- 
méne sympathique, des sensations et des expédients qui rappellent tout a fait ceux des 
causalgiques. Du reste, nous notons, en méme temps, une rougeur cedémateuse des 
pieds et des mains plus ou moins Cuisante, ainsi qu’une salivation excessive qui mouillait 
loreiller toutes les nuits. 

J'ai retrouvé ces troubles vaso-moteurs trés accusés chez un jeune homme de 19 ans 
dont la maladie évolua en plusieurs temps. Au déclin d’une premiére atteinte fébril 
survenue en octobre 1920, ce jeune malade, apyrétique, restait figé, indittérent, un peu 
rigide, marchant lentement et se plaignant, lui aussi,de brdlures 4 la face et au cou qui 
devenaient rouges par instants et par vastes placards. Un mois aprés, reprise de la ma- 
ladie avec fiévre légére et somnolence, accidents bulbo-médullaires qui nécessitérent 
Valitement. A ce moment, les placards erythémateux étaient intenses, surtout au niveau 
des zones du cou et de la face qui venaient en contact avec l’oreiller. Il y eut alors une 
phase de grande rigidité avec décharges myocloniques surtout aux membres inférieurs 
et désordres dans la sphére génito-urinaire ; fait non encore signalé, je crois, dans l’encé- 
phalite, notre malade présentait, en méme temps que du spasme du sphincter vésical 
(rétention), un priapisme avec érections survenant au moindre contact et méme sim- 
plement quand on découvrait le malade. Or il advint qu’ayant dd le sonder, au second 
passage d’une simple sondemolle de Nélaton, une hématurie formidable survint, qui 
mit le malade en danger. Je passe sur les péripéties de cette histoire d’urinaire qui finit 
par se terminer favorablement, mais je tiens 4 souligner l’intensité des troubles vaso- 
moteurs, tels, au niveau de la vessie, que le simple contact d’une sonde molle provo- 
qua une violente hémorragie. 


En régle générale, ces désordres vaso-moteurs périphériques vont de 
pair avec une certaine hypotension et parfois de la tachycardie (chez notre 
dernier malade le pouls se maintenait aux environs de 120). 

Il semble que les centres nerveux circulatoires, cardiaques et vascu- 
laires soient atteints dans ces cas, en méme temps que les centres du tonus. 

— Le fait peut exister aussi dans les syndromes parkinsoniens séniles et 
préséniles. Je viens d’observer une femme de 5D ans, atteinte, depuis un 


an et demi, d’un cedéme des membres inférieurs. ayant maintenant tous 
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les caractéres de |l’cedéme trophique, rosé et luisant, tendu et élastique 


invariable malgré le repos. Or, avec cet o-déme bilatéral, s’est installé 


progressivement un syndrome parkinsonien caractérisé surtout par la 
fixité des attitudes, une certaine rigidité, de la sialhorrée : depuis 6 mois. 


s'est installé un tremblement régulier et constant du membre inférieyr 


gauche, dont la progression s’accuse lentement, mais réguliérement. Ce 
trophcedéme s’accompagne de troubles subjectifs : brdlures, sensation 
de tension des jambes, aussi de bouffées de chaleur et surtout d’une ta- 
chycardie 4 110 ou 120, que cing jours de repos au lit et a la digitale n’ont 
pu amener au-dessous de ce chiffre ; la pression artérielle est A 15/11 et les 
urines ne contiennent ni sucre ni albumine ; il n’y a pas d’hyperthrophie 
thyroidienne. 

Nul doute done que dans les états parkinsoniens existent des désor- 
dres vaso-moteurs périphériques, du type sympathique, désordres sou 


vent accompagnés de troubles de innervation cardiaque. 


Troubles Respiratoires dans les Etats Parkinsoniens 
liés 4 l’Encéphalite épidémique, par M. |. Beriet (de Lyon), 


Les troubles respiratoires sont peu étudiés ; je mets a part les pertur- 
bations observées dans les épisodes encéphalitiques aigus initiaux qui 
peuvent s’observer dans toutes les affections méningo-encéphaliques 
(Cheyne-Stockes, irrégularités, paralysies, etc.) ; 4 part également cer- 
tains troubles respiratoires que l'on peut voir associés a des séquelles de 
l’encéphalite, par exemple des accés de dyspnée surtout vespéraux, des 
tics respiratoires, etc., sans rapport avec les états de rigidité qui sont en 
cause ici. 

Dans le parkinsonisme encéphalitique, j’ai observé un trouble respira- 
toire trés particulier chez 3 malades, c’est-a-dire environ une fois sur 
13 états parkinsoniens. Ces chiffres n’ont naturellement aucune valeur 
statistique, ils sont indiqués pour donner une approximation de la fre- 
quence, 

Le trouble est constitué par une respiration extrémement rapide (60 a 
80 4 la minute) et superficielie qui se marque sur les tracés par le carac- 
tére minuscule des ampliations. Si l’on excepte la salivation — qui a pu 
étre considérée comme une manifestation bulbaire, mais qui certainement 
reléve de causes différentes chez aucun de ces malades il n’y avait de 
symptome pouvant étre rapporté 4 une altération du trone cérébral, et le 
trouble était tout a fait constant et persistant pendant des mois. 

Tout dans l’analyse clinique plaide en faveur d’une origine périphérique 
de cette dyspneée : elle parait bien relever, comme la plupart des troubles 
fonctionnels chez ces sujets, de la rigidité automatique des muscles. Le 
caractére élémentaire serait done la micropnée et c’est secondairement, 
par un phénoméne de compensation, que la respiration se trouve accélérée. 
\u surplus, chez ces sujets la volonté peut temporairement imposer & la 
respiration une plus grande profondeur et un rythme moins rapide, de 
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méme qu'elle peut, dans une certaine mesure, annihiler les effets de la rigi- 
dité sur la marche, |’écriture, etc. Les mouvements de déglutition, volon- 
taires ou automatiques, arrétent aussi un instant la dyspnée, mais dans ce 
cas on peut s’assurer par la méthode graphique que l’arrét précéde de 2 a 
{> de seconde le mouvement de déglutition ; il ne se produit done pas 
sous l’influence d’un réflexe dont le mouvement du pharynx serait le point 
de départ, ilest une modification respiratoire préliminaire, voulue plus ou 
moins consciemment, nécessaire au déclenchement ultérieur de la déglu- 
tition. 

On pourrait soutenir la nature hystérique de cette micropnée, ou sa 
nature nerveuse (encéphale, pneumogastrique) mais jusqu’éa plus ample 


informé l’interprétation musculaire me parait la plus vraisemblable. 


Inversion du rythme thermique dans la Nevraxite épidémique, 
par M. J.-A. Sicarp. 


J’ai rencontré, dans le tiers des cas 4 peu prés de nevraxite épidémi- 
que, 4 la période évolutive fébrile, une inversion du rythme thermique, la 
température étant plus élevée le matin que le soir, et une inversion éga- 
lement ero-endolhermique, le thermométre rectal marquant une tempéra- 
ture moins élevée que le thermométre axillaire. Ces deux signes sont vrai- 
semblablement sous la dépendance d’un trouble du mécanisme thermique 
régulateur, dont on peut supposer le siége au niveau ou au voisinage des 


noyaux gris centraux, 


Syndromes neuro-végétatif et Parkinsonien chez un Encéphalitique 
léthargique, par M. LAaIiGNet-LAVASTINE. 


Parmi les troubles neuro-végétatifs les plus fréquents chez les parkin- 
soniens sont les manifestations vaso-motrices et sudorales entrainant des 
sensations de chaleur ou de froid et la sialorrhée. Dans l’encéphalite épidé- 
mique les troubles neuro-végétatifs ne se limitent pas aux manifestations 
précédentes, mais sont parfois assez nombreux et variés pour constituer 
un véritable syndrome 4 physionomie propre. 

Quand ce syndrome coincide avec un syndrome de Parkinson chez un 
individu antérieurement atteint d’encéphalite épidémique, la question 
se pose de savoir quelle est la signification de cette coincidence. C’est ace 
point de vue que je présente ici ce malade. 

Il s'agit d’un jeune homme de 24ans, Marcel H..., qui en décembre 1920 
fut pris brusquement d’encéphalite léthargique 4 début névralgique facial. 
Forme grave avec délire. diplopie, ptosis, somnolence. On fait en février 
un abeés de fixation. Marcel, encore somnolent, sort de l’hépital de Sévres 
iu début d’avril ; mais il ne peut travailler et entre dans mon service 
quelques jours plus tard. 

Il présente alors un syndrome de Parkinson typique a prédominance 
de rigidité avec tremblement du membre supérieur droit. 
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I] existe encore un léger strabisme externe gauche avec mydriase et 
diminution énorme du réflexe pupillaire accommodateur. De plus, comme 
vous pouvez le constater, on note de la bradycardie (4 60), une exagé- 
ration formidable du réflexe oculo-cardiaque (60 4 24), une raie blanche 
de Sergent au repos, une pression artérielle de 13/7 avec faible index 
oscillométrique, de la sialorrhée, pas de sueurs, ni de réflexe pilo-moteur, 
ni de glycosurie adrénalinique. En effet, le sucre urinaire a été dosé par le 
procédé de L. de Saint-Rat (1) dérivé de la méthode de Gabriel Bertrand. Je 
rappelle que c’est un dosage a la liqueur de Fehling avec titrage de l’oxy- 
dule de cuivre par le permanganate de potasse aprés défécation par le 
réactif de Tanret (nitrite mercurique) et élimination du mercure par la 
poudre de zinc. Ainsi ne sont dosés que les corps réducteurs, et dans ces 
conditions n’est 4 considérer,en dehors du sucre, que l’acide glycuronique. 
Or, Marcel étant 4 un régime connu, riche en hydrates de carbone, don- 
nant au moment de |’épreuve deux grammes de glucose par litre urinaire, 
injection intramusculaire d’un milligramme d’adrénaline est suivie de 
la courbe d’élimination suivante : au bout de 2 heures : 1 gr. 65; au 
bout de 6 heures : 1 gr. 50, et au bout de 9 : 2 gr. 10. Donc, contrairement 
a ce qu’on obtient, en général, chez les hyperthyroidiens, la réaction est 
non seulement négative, mais méme inversée, indiquant une insuffisance 
sympathique. 

En résumé, il existe un syndrome neuro-végétatif constitué par de la 
bradycardie (2 4 60), une exagération énorme du réflexe oculo-cardiaque 
(le pouls tombe de 60 a 24), une diminution de la pression artérielle portant 
surtout sur la minima, avec amplitude des oscillations inférieure a une 
division A l’oscillométre de Pachon, une raie de Sergent extrémement 
marquée au repos dans le lit, une sialorrhée génante, l’absence du 
réflexe pilo-moteur, de sueurs, et de la glycosurie adrénalinique. Le réflexe 
oculo-cardiaque, diminué par l’atropine, est devenu normal sous |’influence 
de l’adrénaline qui a fait disparaitre la raie de Sergent et a fait tripler 
amplitude des oscillations a l’oscillométre, avec une T. A. de 17/7. 

Ce syndrome neuro-végétatif a prédominance nettement vagolonique est 
loin d’étre la régle chez les parkinsoniens. 

I] suffit de le comparer avec la description donnée par M. Souques 
dans son remarquable rapport, au paragraphe G, sur les troubies vaso- 
moteurs. 

Chez les parkinsoniens non encéphaliliques j'ai observé par ordre de fré- 
quence les troubles neure-végétatifs suivants : 

1° Des troubles vaso-moteurs 4 prédominance de vaso-dilatalion aclive, 
que met en évidence le procédé de la dache blanche (2), que j’ai décrit jadis 
avec Hallion. D’aprés l’étude de vingt parkinsoniens classiques, j’étais 
arrivéa conclure que chez eux la tache blanche était, en général, relative- 


L. de Saint-Rat, Bullelin des sciences pharmaceutiques, 1920. 


\ 


l 

(2) HALLION et LaiGNeL-LAvastINE. Recherches sur l’activité de la circulation ca- 
pillaire de la peau dans divers cas pathologiques a l'aide d’un procédé nouveau. Procéde 
de la « tache blanche », Soc. Méd. des hép., 30 janvier 1903. 
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ment raccourcie, ce raccourcissement étant lié a la fréquence d'un certain 
degré de vaso-dilatation active. Cette vaso-dilatation s’accompagne sou- 
vent de sensation anormale de chaleur ; elle parait en étre un des facteurs 
déterminants et peut aboutir a la thermophobie. Parfois, au contraire, 
mais plus rarement diminue la vaso-constriction périphérique entrainant 
secondairement des sensations de froid pouvant aller jusqu’a la cresthésie, 
sensibilité exagérée au froid. 

20 Des sueurs non forcément liées 4 la vaso-dilatation, évoluant pour leur 
propre compte, parfois sous forme d’hémihypercrinie sudorale et pouvant 
entrainer des éruptions sudorales, avec des eczématisations secondaires, 
comme jen observe un cas actuellement. 

3° Des hyperthermies localisées, constatables au thermométre local, don- 
nant 2 4 3 degrés d’écari avec les régions voisines ou homologues, hyper- 
thermies plus objectives que subjectives, s’accompagnant de lopolgies 
4 caractére pénible, agacant, rappelant les sympathalgies, indépendantes 
du tremblement, et améliorées par l’adrénaline et les vaso-constricteurs. 
C'est ainsi que j’ai vu disparaitre par l’adrénaline a raison d’un milli- 
gramme par jour une algie du talon droit avec hyperthermie locale chez 
un parkinsonien classique. 

4° La sialorrhée, méme sans géne mécanique appréciable de la déglutition, 
mais en général moins marquée que chez les encéphalitiques. 

5° Des arlhropathies, dont lorigine sympathique est possible. 

6° Enfin un syndrome de Claude Bernard-Horner droit chez une parkin- 
sonienne rigide postménopausique avec adénopathies sous-maxillaires 
sans tuberculose. 

\ part ce dernier syndrome sympathique cervical de paralysie, qui, a 
ma connaissance, n’a jamais été signalé chez les parkinsoniens et qui 
n'est qu’une simple coincidence, les autres manifestations neuro-végéta- 
tives s’observent chez les parkinsoniens avec une trop grande fréquence 
pour ne pas tenir a des perturbations de systémes fonctionnels trés voisins 
de ceux dont l’atteinte s’exprime par le syndrome de Parkinson. L’on sait 
d’ailleurs que bien des auteurs ont pensé localiserla régulation encéphalique 
des fonctions neuro-végétatives dans des régions ot l'on admet aujourd’hui 
des éléments du systéme pallidal. 

D’autre part, au point de vue pratique, le syndrome neuro-végétatif 
a prédominance vagotonique, relevé chez mon malade, ne rentre pas dans 
les manifestations neuro-végétatives habituelles aux parkinsoniens, mais 
il n’est pas exceptionnel, plus ou moins complet (1) ou fruste, (2) dans l’en- 
céphalite épidémique. 


1) Rieux et M™ MarcartaAN Porcuer. Soc. méd. des hép., 13 mai 1920. 
(2) J'ai relevé souvent ce syndrome vagotonique fruste dans l’encéphalite épidémique. Je me 
r ’ ] Pp, © tr } 
ippelle entre autres cas celui d'un malade vu avec Harvier : hypotension énorme, raie de 


Sergent, reflexe oculo-cardiaque trés exagéré, et celui d'un homme arrivé mourant dans mon 
service ; hypotension extréme (8/4 au Pachon) réflexe oculo-cardiaque déterminant une syn- 
‘ope avee chute non seulement du nombre des pulsations, mais de la pression, raie de 
Serer 


nt, amélioration relative et persistance de la vie pendant 3 jours grice a des injections 
massives d’adrénaline, d'huile camphrée, de caféine et de spartéine. 
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Je pense done que la constatation de sa coexistence avec un syndrome 
de Parkinson d’origine encéphalitique permet de résoudre la question 
difficile suivante : le parkinsonisme d'origine encéphalitique est-il une 
séquelle ou l’expression de la virulence encore active de l’encéphalite ? 

Depuis l’avénement de l’encéphalite épidémique, assez de temps s'est 
écoulé pour qu’on puisse répondre que le syndrome parkinsonien d’origine 
encéphalitique, selon le moment ot on l’observe, peut étre l’expression 
clinique d’une encéphalite encore active ou seulement la séquelle d’un 
processus éteint. 

Le syndrome de Parkinson par ses éléments cardinaux ne pouvant, a 
mon avis, signer son étiologie, c’est la variété des symptémes contingents 
concomitants qui permet de distinguer les formes étiologiques, et pour 
ce qui est du syndrome de Parkinson encéphalitique, je pense que I’intensité 
de la sialorrhée et du réflexe ocuJo-cardiaque est en sa faveur et que la 
constatation d’un syndrome vagotonique aussi complet que celui que je 
viens de montrer permet non seulement d’affirmer l’encéphalite épidé- 
mique, mais encore est fonction d’un processus évolutif non encore éteint. 


Sur les Troubles Oculomoteurs de la maladie de Parkinson et 
du Syndrome Parkinsonien encéphalitique, par M. Barre (de Stras- 
bourg). 


Au cours de ces deux derniéres années, j’ai pu observer a la clinique neu- 
rologique de Strasbourg, 21 cas de syndrome parkinsonien, forme, com- 
plication ou séquelle d’encéphalite épidémique. 

En les étudiant j’ai pu faire un certain nombre de remarques qui ont 
été publiées pour la plupart, en collaboration avec mon collégue en ophtal- 
mologie, le Prof’ Duverger, ou avec mon éléve, le D? Reys. (Revue de 
Neurologie, 3 février 1921, et Bulletin médical, des 27 et 30 avril 1921). 

Je ne veux pas vous exposer ici l'ensemble de ces remarques et les re- 
cherches qui les ont suivies ; je tiens seulement 4 vous parler des troubles 
oculomoteurs du syndrome parkinsonien en question et de la maladie 
de Parkinson. 

Ces troubles ont été trés peu étudiés ; alors que l'appareil oculaire a fixé 
si particuliérement, et si légitimement, l’attention quand il s’agissait d’encé- 
phalite épidémique dans sa forme commune, ce méme appareil a été fort 
peu examiné dans la forme parkinsonienne. Le rapport de mon maitre, 
M. Souques, est un des seuls travaux ov |’on trouve mention de la diplopie. 

Et pourtant ces troubles oculomoteurs que je vais vous décrire nous 
paraissent, 4 M. Duverger et 4 moi-méme, constants, puisque jusqu ici 
nous les avons toujours trouvés chaque fois que nous les avons cherchés. 

S’ils sont demeurés inapercus, c’est que les malades ne s’en plaignent pas, 
que les médecins les recherchent peu, et que ceux qui les recherchen! 


emploient une technique inadaptée. Je m’expliquerai bientot sur ce dernier 


point. 
En quol consistent donc ces troubles oculomoteurs ? Essentiellement, 
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en un insuffisance de la convergence - le trouble pouvant aller de la simple 
diminution A l’abolition totale de cette convergence. 

Le malade ne se plaint presque jamais spontanément de diplopie, mais 
quand on attire son attention sur ce fait, il dit souvent avoir vu double 
de maniére passagére, mais récidivante pendant un certain temps et dans 
certaines conditions. 

L’examen de la mobilité oculaire montre rapidement que les mouve- 
ments de latéralité et d’abaissement des globes sont le plus souvent tout 
a fait complets (sinon absolument normaux), que l’élévation se fait bien 
ou assez Lien, mais que la convergence est beaucoup plus troublée. Suivant 
les cas, elle est nulle ou presque nulle dans les différents incidents du 
regard, ou bien elle se fait bien dans le regard en bas, moins bien dans le 
regard horizontal, peu ou pas du tout dans le regard oblique en haut. 

L’examen au verre rouge apporte de trés utiles précisions en fixant 
les caractéres des troubles visuels qu’entraine cette insuffisance de conver- 
gence. Il permet de mettre en évidence une diplopie assez spéciale, 4 carac- 
téres trés réguliers, dont voici les principau» 

1° La diplopie n’existe que dans la vision de prés, entre 0,25 et 1 métre 
par exemple; sauf complications, elle disparait dans la vision de loin; et 
quand on la recherche en se plagant 4 4 métres du sujet, comme il est 
recommandé classiquement de le faire, on ne la trouve pas. C’est la évi- 
demment la cause principale de ce fait qu'elle a été si peu souvent constatée. 

2° Il s’agit d’une diplopie croisée. 

3° L’écartement des images est fixe dans les mouvements de latéralité¢. 
La contraction réflexe de la pupille 4 la convergence fait presque 
toujours défaut, comme on pouvait s’y attendre; et cette observation 
souligne le bien fondé de l’idée que nous partageons, le D' Duverger et 
moi-méme, avec quelques auteurs, sur la valeur de ce mouvement 
pupillaire. A nos yeux, ce n’est pas un réflexe, mais un mouvement 
associé. Pour en revenir 4 la diplopie et aux troubles oculomoteurs 
que nous avons décrits plus longuement dans les articles précités, 
nous pensons qu’ils sont dus, non pas A une ou a des lésions périphé- 
riques, mais a une altération de !a voie d’association; nous pensons qu’il 
s'agit d’un trouble des mouvements associés mais nullement d’un trou- 
ble paralytique. L’état des muscles oculaires est plutét du type hyper- 
tonique que du type paralytique. 

S‘agit-il d’une localisation de ’hypertonie dont la maladie ou le syn- 


drome de Parkinson offre tant d’exemples ? 


Cela est possible, mais 
nous ne connaissons pas avec certitude le siége des lésions qui entraine 
ce trouble, et méme s’il était connu, il resterait a expliquer pourquoi 
la convergence est si particuliérement intéressée 

Nous avons essayé, M. Duverger et moi, de comprendre le mécanisme 
de ce trouble oculomoteur. Et d’aprés ce que nous avons observé chez 
certains sujets atteints d’affections variées du labyrinthe, d’aprés le résultat 
d’excitations électriques vigoureuses du labyrinthe de sujets sains, nous 
sommes portés 4 penser que cette hypertonie, qui est la base de |’insuffi- 
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sance de la convergence, peut étre d’ordre réflexe, et se produire a la suite 
d’excitation labyrinthique, transmise aux noyaux oculomoteurs par le 
faisceau longitudinal postérieur. 

On sait d’ailleurs la topographie exacte de ce faisceau dans les pédon- 
cules, on sait qu’il affecte avec la région sous-thalamique des relations 
étroites ; il n’y a donc pas lieu de s’étonner qu’il soit fréquemment, sinon 
toujours, intéressé dans la maladie de Parkinson ou le syndrome parkin- 
sonien encéphalitique dont les lésions causales se trouvent trés proba- 
blement dans les mémes régions. 

Quoi qu’il en soit d’ailleurs de ces derniéres considérations, je tiens a 
résumer en terminant les principaux caractéres des troubles oculomoteurs 
en question. 

1° Les troubles oculomoteurs que jai décrits en 1910 avec M. P. Marie. 
dans la maladie de Parkinson, sent d’une trés grande fréquence ; ils se 
retrouvent dans le syndrome parkinsonien encéphalitique épidémique 
avec les mémes caractéres. 

2° Ils consistent essentiellement en une insuffisance de la convergence, 
a des degrés divers. Ils se produisent par une diplopie croisée dans la 
vision de prés. 

3° Ils sont le plus souvent latents ; il faut les rechercher pour les voir, 
et employer une technique un peu spéciale pour les mettre en évidence. 

4° Ils accompagnent les formes frustes aussi bien que les formes 
sérieuses de la maladie et du syndrome en question. 

5° Ils méritent a cause de leur constance ou de leur trés grande fréquence, 
de prendre place dans la symptomatologie de la maladie de Parkinson et 
du syndrome parkinsonien encéphalitique. 


Les Troubles Oculomoteurs dans les Syndromes Parkinsoniens, 
par M. VELTER. 


Les troubles de la musculature des globes oculaires constituent un 
élément trés important des syndromes parkinsoniens, aussi bien 
de la maladie de Parkinson classique que des syndromes parkinso- 
niens postencéphalitiques, et je crois avec MM. Barré et Duverger qu'une 
recherche attentive et systématique les décéle toujours. Cliniquement, 
ces sympt6mes ne se présentent pas, dans les différents syndromes, sous 
un aspect identique, bien qu'il n’y ait pas entre eux, au point de vue de 
leur nature, de différence fondamentale; il est, en effet, certain que dans 
les syndromes parkinsoniens postencéphalitiques, les troubles oculaires 
sont beaucoup plus apparents, beaucoup plus étendus, et 4 marche beau- 
coup plus rapide que dans la maladie de Parkinson; et cette allure clinique 
se retrouve pour les autres symptémes : les malades qui, aprés une ence- 
phalite, deviennent parkinsoniens, complétent en quelques années, voire 
quelques mois, un syndrome que le parkinsonien classique étend sur 


10 ans, 15 ans et plus. Il y a évidemment un contraste entre la conserva- 
tion relative, pendant longtemps, de la mobilité du regard des parkin- 
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soniens typiques, et l’aspect figé, le regard immobile des parkinsoniens 
postencéphalitiques ; mais je ne crois pas qu'il s’agisse la de symptémes 
différents dans leur essence, mais seulement dans leur degré et dans leur 
mode d’évolution. 

Qu’observe-t-on, en effet, chez le parkinsonien du type classique ? Peu 
de chose du cété des yeux, en comparaison avec les troubles notés du cété 
de la face ; mais une recherche attentive montre souvent un trouble léger 
des mouvements associés des yeux, quelques secousses nystagmiformes 
et surtout des troubles de la motilité des paupiéres : tremblement palpé- 
bral et faux ptosis, chute de la paupiére supérieure, non paralytique, puis- 
qu’aprés un certain temps d’efforts d’abord infructueux, le malade peut rele- 
versa paupiére, et la relever complétement; puisqu’il suffit de soulever mé- 
caniquement la paupiére supérieure pour«déclencher»le mouvement que le 
malade ne peut faire spontanément ; puisqu’enfin il n’y a pas de contrac- 
tion de suppléance du muscle frontal. Mais ilest un autre sypmtéme cons- 
tant, sur lequel MM. Barré et Duverger ont justement insisté : c’est l’exis- 
tence d’une insuffisance de convergence avec diplopie croisée dans la vision 
rapprochée ; cette diplopie avait déja été signalée (1910) dans la maladie 
de Parkinson par MM. P. Marie et Barré ; c’est un trouble qu’il faut 
systématiquement rechercher, car 4 un examen superficiel, rienne le décéle 
et les malades s’en plaignent rarement d’eux-mémes. On trouve enfin par- 
fois une diminution nette du clignement ; c’est un signe indiqué depuis 
longtemps par quelques auteurs, en particulier par Déjerine. 

Chez les parkinsoniens postencéphalitiques, les symptémes oculaires 
sont beaucoup plus accentués : les paupiéres sont tombantes, les yeux 
sont a peu prés immobiles, le regard est figé, sans expression, et tout cela 
joint a absence des mouvements faciaux de la mimique contribue 4 donner 
aux malades leur aspect si spécial. Il ne s’agit la en aucune facon 
de troubles oculo-moteurs comparables 4 ceux de la période d’état de 
l'encéphalite : ptosis paralytique, paralysies de la III® paire, paralysie de 
accommodation, symptémes bien connus maintenant (Morax, Bollack, 
De Lapersonne, Lhermitte). Ce qu’on observe dans les cas qui nous occu- 
pent, ce sont des troubles des mouvements d’ensemble, des mouvements 
associés des yeux. Déja Bollack avait, l’an dernier, insisté sur la rareté 
des paralysies oculo-motrices vraies par opposition avec la fréquence des 
paralysies associéescoexistant ou non avec du nystagmus et des secousses 
nystagmiformes. 

Mais peut-on vraiment, dans les syndromes parkinsoniens, parler de 
paralysies associées ? Comme M. Barré, je crois qu’il n'y a pas paralysie, 
mais déséquilibre permanent ou intermittent, dans l'état tonique des 
groupements oculo-moteurs antagonistes. Les troubles peuvent fert bien 
s'expliquer par la rigidité des oculo-moteurs, comparable a la rigidité des 
groupes moteurs de la face, du cou, du tronc, des membres ; mais il y a 
en outre perte ou géne des mouvements automatiques, des globes oculaires, 

au méme titre qu’il y a altération d’autres mouvements automatiques, 
du corps et des membres. II faut. je crois, retenir la séduisante et intéres- 
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sante hypothése de MM. Barré et Duverger sur la relation de ces troubles 
oculo-moteurs avec des altérations de l'appareil labyrinthique. 

Je dirai encore quelques mots de la motilité pupillaire ; on ne trouve pas 
dans les syndromes parkinsoniens postencéphalitiques la paralysie de 
lacccommodation de la période d’état de encéphalite, mais on voit sou- 
vent persister abolition de la contraction pupillaire a la convergence 
Comme MM. Barré et Duverger, j’ai noté dans un cas une véritable rigidité 
de la pupille, avec lenteur extréme des contractions pupillaires. I] est 
probable qu’une recherche systématique décélerait dans de trés nombreux 
cas des altérations légéres de la motilité des pupilles. 

Pour conclure, et en restant exclusivement sur le terrain ophtalmolo- 
gique, je crois qu’il y a identité de nature entre les troubles oculaires de la 
maladie de Parkinson classique et ceux des syndromes parkinsoniens 
postencéphalitiques ; qu'il n’y.a entre eux que des différences de degré 
et d’intensité et qu’ils dépendent vraisemblablement de lésions identiques, 
variables seulement dans leur extension et leur diffusion plus ou moins 


grandes, 


Sur certains Troubles Mentaux survenus aucours du Syndrome 
Parkinsonien, par M. Henri CLAupDE. 


Le syndrome parkinsonien primitif ou secondaire 4 lencéphalite épi- 
démique peut compter, parmi ses manifestations, des modifications d 
l’humeur et du caractére qui sont assez justifiées,en raison de la situation 
pénible des malades. Dans la généralité des cas on n’observe pas de troubles 
mentaux a proprement parler. Les malades présentent une certaine len- 
teur de l’idéation, une dépression plus ou moins prononcée qui s’accordent 
assez bien avec le ralentissement de l’activité générale. Il existe toutefois 
des observations relatives 4 des états vésaniques ou a des délires qui pout 
les uns (Ball et Parant) sont sous la dépendance méme de la maladie de 
Parkinson, pour d'autres constituent des épiphénomeénes, liés a |’ artérios- 
clérose, Alasyphilis ou a l’alcoolisme. Régis accorde toutefois une importance 
toute particuliére a la confusion mentale avec délire onirique signalée 
par John Poynton (1903) et qui aurait surtout pour caractére de survenir 
par accés et de paraitre en rapport avec les poussées de la maladie, sans 
toutefois négliger l’influence pathogénique des causes toxiques et infec- 
tieuses. 

J’ai rapporté déja l’histoire de trois malades, dont deux étaient atteints 
de syndrome parkinsonien primitif, et une de syndrome parkinsonien post- 
encéphalitique et qui présentaient des troubles mentaux d’un carac- 
tére particulier. Un quatriéme cas s'est présenté plus récemment a mon 
observation. Dans ces quatre cas, ce qui attirait l’attention, c’était l'appa- 
rition brusque, chez les sujets, d’accés de gaieté ou d’excitation tout a fait 
choquants, mal séants, accompagnés de gestes et parfois de danse, suivis, 


aprés quelques minutes, d'une sorte de dépression extréme, avec désir 


de mourir, sentiment de honte et de découragement. Ces accés, dans un pre- 
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mier cas, survinrent chez un sujet évoluant vers l’affaiblissement démen- 
tiel. les trois autres cas furent observés chez des femmes de trente a cin- 
quante ans, indemnes de manifestations denature hystérique ou alcoolique. 
Les crises survenaient avec une soudaineté déconcertante, sur un fond 
mental normal ou teinté vaguement de mélancolie. Elles se signalaient, en 
dehors de leur symptomatologie indiquée, par la conservation du souvenir, 
l’autocritique rigoureuse et une impulsivité dont le sujet était conscient. 

Une malade qui entra dans mon service en mars 1920 présenta a plu- 
sieurs reprises devant nous des crises d’excitations survenues sans raison : 
elle esquissait un pas de danse, s’accompagnait en chantant et ne cessant 
de crier:« Je suis gale, je suis gaie », etc, Puis, elle s’arrétait brusquement, 
semblant déprimée, désolée.Ces crises, qui se renouvelérent trés souvent 
pendant environ six semaines et s’accompagnaient des phénoménes de 
tachyphémie stéréo-typique ou paroxystique, que nous avons décrits, 
disparurent complétement.Cette malade qui est encore actuellement dans 
notre service, en traitement pour sa maladie de Parkinson, ne présente plus 
ni crises d’excitatior de cette nature ni tachyphémie. Il était rationnel de 
soupconner, en présence de crises de cet ordre, un état comitial, mais nous 
avons pu éliminer cette hypothése en raison de la conservation de la mé- 
moire et de la critique, ec de la disparition compléte de ces crises par la 
suite,sans traitement spécial. Enfin la constatation de crises assez ana- 
logues chez d’autres malades atteints de syndrome parkinsonien nous 
amena 4 penser qu’il s’agissait bien de manifestations mentales ayant 
un caractére analogue a ces accés 4: lachyphémie que nous avons observés 
depuis chez des sujets indemnes de troubles psychiques, ad ces phénoménes 
d’anlépulsion el de rélropulsion classiques, enfin 4 cette discordance notée 
par tous les cliniciens entre la rigidité, aspect figé des malades et leur 
capacité de se livrer brusquement a des actes rapides (tirer un coup de 
fusil, faire un exercice de gymnastique, sauter, etc.). 

On peut se demander, en effet, sices états d’excitation transitoires, cons- 
cients et impulsifs, ne représentent pas des équivalents des perturbations 
du mécanisme régulateur du tonus qui caractérisent surtout les troubles 
de l’activité motrice dans l'état parkinsonien. I! s’agirait peut-étre ici 
de modifications de |’émotivité en rapport avec des altérations corticales 
passageéres, insuffisamment contrélées par les centres régulateurs de l'ex- 
pression psycho-motrice. Des altérations analogues du contréle de l’ex- 
pression s’observent dans les états pseudo-bulbaires, dont les lésions 
peuvent avoir des rapports de voisinage avec celles qu’on attribue au syn- 


drome parkinsonien. 


Le Déficit Psychique dans les états Parkinsoniens 
postencéphalitiques, par M.J. Froment (de Lyon). 


Dans les élals parkinsoniens poslencéphaliliques, le psychisme esl-il 
vraiment complélemenl indemne ? Si nous en jugeons par les cas que 
nous avons pu suivre et étudier atientivement, il nous parait bien diffi- 
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cile de l’affirmer. A la rigidité, aux troubles de l’automatisme vient s’a- 
jouter souvent un état d’inertie, de torpeur et de paresse intellectuelles 
avec lenteur de lidéation. Sans doute n’est-ce la qu’un élément acces- 
soire et contingent du syndrome parkinsonien postencéphalitique, mais i] 
existe bien plus fréquemment qu’on ne tend a l’admettre. 

Comment, en effet, pourrait-on interpréter autrement les faits suivants : 

Voici un jeune homme de 16 ans qui consécutivement a une encéphalite 
grave conserve depuis un an un état figé avec lenteur des mouvements. 
Sa mémoire parait indemne, il calcule sans difficulté, répond bien aux 
questions qu’on lui pose, il est trés conscient de son état dont il se préoe- 
cupe vivement. Ses facultés intellectuelles paraissent donc normales, et 
cependant cet enfant manque d’initiative,méme lorsqu’il s’agit de ses jeux. 
Bien plus, entrant le matin pour s’habiller dans son cabinet de toilette, 
il ne sait pas par quoi il doit commencer et demande a sa mére : que dois-je 
faire ? Une semblable question posée en pareille circonstance par un jeune 
homme de cet Age qui avant sa maladie était vif, intelligent et actif, per- 
met-elle d’admettre l’intégrité des fonctions intellectuelles ? Cet exemple 
n’est pas le seul que nous puissions invoquer. 

Voici un jeune homme de 19 ans, dont |’état parkinsonien postencépha- 
litique remonte 4 un an. Fréquemment il s’arréte au cours d’un acte : 
il garde son mouchoir dans les mains et le tient sans en rien faire a mi- 
chemin entre son nez et sa poche ; il ouvre son porte-monnaie, puis tout 
en continuant a le fixer, le laisse ainsi ouvert, sans en rien faire ; il passe 
parfois indéfiniment le rasoir 4 la méme place comme s’il se grattait. Si on 
l'interpelle, il se remet tout de suite a agir. Il n’invoque pas pour s’excuser 
limpossibilité ou la difficulté de mouvoir ses membres, mais il déclare 
qu’il ne sait pas 4 quoi il pensait, qu’il vient d’avoir comme une absence. 

Voici enfin une jeune femme de 28 ans que nous avons pu suivre avec 
le Dt Pamard (d’Avignon) : elle présente un syndrome parkinsonien post- 
encéphalitique encore bien plus accentué. A aucun moment au cours 
d’examens répétés et prolongés elle n’a pris l’initiative de poser une ques- 
tion, de nous demander ce que nous pensions de son état. Ayant fait a 
plusieurs reprises le voyage pour venir nous consulter, elle restait toujours 
la immobile, muette, figée, répondant aux questions, laconiquement, du 
bout des lévres, d’une voix basse, monotone, faiblement articulée. Désirait- 
elle quelque chose, qu’on lui essuyat par exemple la salive qui tendait 4 
s’écouler de ses lévres, elle ne le demandait pas et le regard fixe attendait 
sans bouger qu’on la devinat. Et pourtant, lorsqu’on lui mettait un livre 
entre les mains, elle retrouvait pour lire une voix claire, rapide, animée, 
bien timbrée. Son mari la contredisait-il, elle ripostait vivement et re 
trouvait aussi pour le faire sa voix et son timbre normal. La parole réfléchie 
est donc ici bien plus altérée que la parole automatique. 

Ajoutons que depuis une vive frayeur, elle s’est mise 4 présenter le phé 
noméne de la tachyphémie stéréotypique décrite par H. Claude. En re- 
ponse a une question, elle rejettera six 4 huit fois les mémes mots d’une voix 


rapide, monotone, de plus en plus faiblement articulée. Mais dés qu'elle 
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s’anime, se réveille un peu sous l’action d'une incitation vive, elle ne 
répete plus. 

Bien que sa démarche et ses gestes soient trés lents et trés figés, elle 
retrouve par instant pour monter 4 une échelle de la rapidité et une agiité 
presque normale. En insistant vivement et 4 plusieurs reprises, son mari 
obtint qu’elle montat a bicyclette, ce qu'elle n’avait pas refait depuis le 
début de sa maladie. Elle n’éprouve aucune difficulté a se remettre en selle 
toute seule, A tourner et méme 4a lacher le guidon pour saluer. Cette expé- 
rience a été renouvelée a plusieurs reprises et toujours aussi aisément. 
On dira saris doute qu’il s’agit la du phénoméne bien connu chez les par- 
kinsoniens, de la kinésie paradoxale. Nous |’admettons aussi, mais nous nous 
demandons quelle est la raison du paradoxe et s’il ne parait pas ici plus 
encore d’ordre psychologique que d’ordre physiologique. 

Cette malade était micrographique au plus haut point. Il a suffi de la 
faire écrire sur une feuille en double ligne, telle que celles utilisées par les 
enfants apprenant a écrire, pour obtenir d’emblée une écriture en gros 
caractéres aussi bien formée, aussi rapide que lorsqu’elle adoptait des 
caractéres lilliputiens. 

Tous ceux qui vivent dans son intimité reconnaissent enfin que ce n’est 
plus la méme personne : trés vive et trés loquace autrefois, elle parait 
sans doute avoir conservé toute sa mémoire et toutes ses facultés intel- 
lectuelles ; mais elle fait preuve maintenant de peu d’initiative et d'un 
certain degré d’inertie et de torpeur intellectuelles. 

Sans doute, aucun des parkinsoniens postencéphalitiques que nous 
avons pu observer ne présente de troubles mentaux nettement caractérisés, 
de vésanies franches,et nous adoptons entiérement a cet égard les conclu- 
sions du rapport de M. Souques et l’opinion de M. Dupré. Mais nous 
ne pouvons admettre que le psychisme de ces malades soit demeuré 
indemne alors que tout nous incite 4 admettre le contraire. 

Les troubles de la motilité ’emportent de beaucoup, 4 n’en pas douter, 
sur les troubles du psychisme, mais ceux-ci existent. On peut méme se 
demander s’ils ne sont pas susceptibles d’accentuer pour une certaine 
part et de fixer les troubles de la motilité. 

On pourrait 4 cet égard rapprocher les parkinsoniens postencéphali- 
tiques des aphasiques moteurs. Les uns par défaut de mimique et de 
gestes, les autres par lincapacité de s’exprimer, risquent, il est vrai, de 
passer pour plus inintelligents qu’ils ne sont. Mais dans l'un et l’autre cas, 
il n’en demeure pas moins, ainsi que l'on peut s’en convaincre par un 
examen attentif, que si l’atteinte du psychisme n'est pas aussi marquée 
qu'il semble a premiére vue, ce déficit psychique existe et doit étre pris 


en considération. 


La Phrénoscopie des Parkinsoniens, par MM. LatcNet-Lavastini 
et G. MaINGor. 


Sous le nom de phrénoscopie l'un de nous a décrit une méthode radio- 


scopique d’investigation permettant d’induire des mouvements du dia- 
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phragme un certain nombre de caractéres de l’activité générale du sujet 
examiné. Pensant que l’analyse des mouvements du diaphragme pourrait 
compléter |’étude des troubles moteurs chez les parkinsoniens, nous avons 
examiné aux rayons X trois de nos malades (1 

Voici nos premiéres constatations : 

OBSERVATION I. — G. Médéric, Agé de 72 ans, entré 4 l’hépital Laennec le 10 juillet 
1918. 


Le malade aurait joui, jusqu'au début de cette affection, d'une santé robuste, exer- 


cant depuis l’dge de 18 ans le métier pénible de boulanger, et se surmenait nuit et jour 


pendant la guerre. I] aurait été toujours trés impressionnable. 

Pas d'antécédents syphilitiques, pas d’alcoolisme. Il a eu un fils dément et sa femme 
aurait été neurasthénique. 

En novembre 1914, le malade commence a souffrir de douleurs sourdes dans tout le 
corps. Il maigrit, perd ses forces, et doit bientot interrompre son travail. Peu a peu 
apparait, au pouce et a l'index de chaque main, un tremblement, qui cesse dans les 
mouvements volontaires et bientét gagne les autres doigts, puis les mains. 

Pendant les trois années qui suivent, les symptOmes augmentent graduellement. 
L'asthénie devient extréme. Le malade se plaint de céphalée, de crampes trés doulou- 
reuses survenant la nuit dans les mollets et se reproduisant sans cesse. 

Au début de 1919 il souffre d’une douleur au talon droit qui persiste pendant plusieurs 
mois. 

En aodt 1919 l’aspect du malade se caractérise. Il se tient le dos voaté, la téte inclinée, 
le visage immobile; les bras sont collés au corps, en demi-flexion, les doigts rapprochés, 
déviés sur le bord cubital de la main, fléchis 4 angle droit, sauf le peuce en extension, 
opposé a l’index. Dans la position couchée les membres inférieurs restent en flexion. 

On observe aux mains un tremblement trés marqué, composé d’oscillations menues, 
rapides, assez réguliérement rythmées, véritable émiettement. Ce tremblement cesse 
dans les mouvements volontaires pour reparaitre cependant graduellement, si l’effort 
se prolonge. Il s’exagére par les émotions et gagne alors l'avant-bras et la téte ; il cesse 
pendant le sommeil. 

La rigidité est trés marquée, particuliérement aux membres et a la nuque. 

Le malade marche a petits pas, sur la pointe des pieds, le tronc incliné en avant, les 
bras collés au corps et immobiles. Disparition des mouvements automatiques. 

Pas de rétropulsion, ni spontanée, ni provoquée. Mais !’équilibre est instable. 

Sa parole est lente, monotone. 

L’écriture est tremblée, difficilement lisible. Les troubles sensitifs consistent en 
céphalées nocturnes, douleurs paroxystiques dans les jambes. 

Les réflexes tendineux, cutanés, pupillaires, sont normaux. 

Troubles vaso-moteurs marqués. 

Refroidissement des extrémités ; sueurs intenses ; diarrhée tenace ; pas de troubles 
psychiques. 

En mai 1921, l’aspect est de plus en plus soudé. Le malade se tient trés courbé, la 
téte fléchie et inclinée 4 gauche, légére asymétrie faciale, sialorrhée. 

Le tremblement persiste avec les mémes caractéres. 

La démarche est pénible ; le malade doit étre soutenu. Il avance difficilement et semble 
devoir tomber en avant. 

La parole est trainante, embarrassée, l’écriture impossible. 

Réflexe pilo-moteur normal. 


Phrénoscopie. — Les respirations, méme forcées, sont peu profondes, 
lentes, hésitantes. Le déplacement du diaphragme n’atteint pas un centi- 


1) G. Marnoor. Les phrénoscopies. Conférence faite a Institut général psychologique 
le 15 novembre 1920. 
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métre ; de temps en temps le diaphragme semble trembler. II est tout a 
fait remarquable de voir le peu de déplacement respiratoire du diaphragme, 
méme quand le sujet fait des efforts. L’inspiration et l’expiration sont ré- 
guiiéres, automatiques. Le départ respiratoire est en déclic, le mouvement 
se ralentit a la fin de la respiration. 

Inlerprétalion. — Réduction de l’activité ; impulsivité, fatigue; mou- 
vement machinal sans participation de la psychologie supérieure a la 


direction des actions. 


OBSERVATION II. — B. Raymond, 4gé de 21 ans, accomplissant son service militaire, 
se plaint, en avril 1920, d’une névralgie siégeant dansla région mastoidienne gauche. 
Pas de courbature, de vomissements, de fiévre, ni de délire, mais une légére insomnie. 
Le malade met ces troubles sur le compte d’une vaccination antityphoidique pratiquée 
{ jours auparavent et ne s’en inquiéte guére. Mais, peu a peu, il devient somnolent et 
éprouve bientot une envie de dormir irrésistible. I] garde la chambre quelque temps et 
reste étendu toute la journée, les yeux fermés, somnolent, mais se réveillant au moindre 
bruit et répondant aux questions de ses camarades. Appelé ensuite a faire son service, 
il s'arréte & tout instant, s’étend n'importe ou il se trouve et s’endort aussitét. A cette 
époque, il ne présente aucun trouble oculaire, sauf un ptosis léger. Ilse plaint déja d'une 
sialorrhée assez vive. 

Ces symptémes persistent sans amélioration pendant 4 mois. B. R. est admis au 
Val-de-Grace en aodit 1920, est traité d’abord comme pithiatique. Mais en septembre, 
une diplopie trés nette se manifeste, accompagnée de nystagmus. Une ponction lom- 
baire est pratiquée (nous ne connaissons pas le résultat de l'analyse du liquide céphalo- 
rachidien). La diplopie disparait en huit jours. Cependant la léthargie persiste trés 
marquée. Le malade se plaint de temps en temps de bouffées de chaleur. On observe 
a cette époque une paresse du bras droit avec diminution de la sensibilité. La somno- 
lence cesse un peu plus tard ; le maladesort du Val-de-Grace réformé. 

En avril il se présente 4 ma consultation 

L’aspect est figé, l’'attitude soudée, le masque sans expression, les yeux fixes. Le 
malade marche a petits pas, la téte tléchie, les bras pendants, immobiles. Il perd l’équi- 
libre s'il se retourne brusquement. La rigidité est trés marquée surtout au bras droit 
Un tremblement s’installe, localisé a la main droite d’abord, puis rapidement généralisé 
au bras, ala téte, aux jambes. Ce sont des oscillations rapides, peu étendues, qui cessent 
dans les mouvements volontaires, mais se reproduisent avec plus d’intensité, quand 
effort est prolongé. 

Les réflexes rotuliens et achilléens sont vifs. On réussit 4 produire un léger clonus du 
pied droit. Les réflexes abdominal et crémastérien sont normaux, ainsi que le réflexe 
palpébral; par contre, le réflexe pharyngien est aboli. Pas de Babinski: sa recherche 
détermine la flexion des orteils et la contraction du tenseur du fascia lata. 

Le réflexe oculo-cardiaque est normal, le pouls tombe de 80 a 70, pour remonter a 76, 
apres la compression des globes oculaires. 

Le réflexe pilo-moteur est paresseux ; pas de raie blanche de Sergent 

La respiration est arythmique. On compte 20 respirations 4 la minute, entrecoupées 
toutes les 20 secondes environ d’une inspiration profonde, ample, prolongée, suivie 
d'une expiration bruyante 

Léger rétrécissement de la fente palpébrale. La pupille droite est un peu dilatée, les 
réflexes pupillaires A la lumiére et A la distance existent, mais faibles et lents. Pas de 


nystagmus, pas de strabisme, ni de diplopie. 


En mai 1921, le tremblement a disparu, mais la rigidité, l’aspect figé persistent. Le 
malade se plaint d’une asthénie extréme et se sent incapable d’aucun travail. La dé- 
marche, bien que plus aisée, est encore raide. Les mouvements automatiques sont encore 
absents au bras droit, qui pendant la marche reste immobile, 4 demi fléchi, le coud 


ecarté du corps, tandis que l'autre bras se balance normalement 
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Phrénoscopie. — Au repos, respirations relativement profondes et régu- 
liéres avec de temps en temps des pauses respiratoires. L’inspiration est 
rapide et l’expiration est plus lente. Cette rapidité de l’inspiration, cette 
lenteurde |’expiration et lesintervalles de court arrét respiratoire suggérent 
lidée d’une fatigue. L’individu respire comme s’il était musculairement 
fatigué. 

L’ordre de « respirez fort » provoque des inspirations plus profondes, 
mais qui ne se succédent pas en série. Il n’y a guére d’inspirations abso- 
lument semblables; les déformations du diaphragme sont différentes 
presque 4 chaque inspiration, ce qui indique que le sujet ne répartit 
pas de la méme facon l’innervation sur les différents faisceaux du dia- 
phragme. Le début de l’expiration est rapide et sans a-coup ; la fin de 
expiration est irréguliére. 

Inlerprélalion. — Sous l’influence des excitations et dela fatigue, qui se 
produit d’ailleurs rapidement, le sujet parait perdre pied, s’émouvoir et ne 
plus avoir de self-contréle. Il s’émeut 4 l’idée de reprendre son activité. 


OBSERVATION III. Marcel H..., agé de 24 ans, fut pris en décembre 1920 brusque- 
ment d’encéphalite léthargique a début névralgique facial. Forme grave avec délire, 
diplopie, ptosis, somnolence. On fait en février un abcés de fixation. Marcel, encore 
somnolent, sort de l'hdpital de Sévres au début d’avril ; mais il ne peut travailler et 
entre dans mon service quelques jours plus tard. Il présente alors un syndrome de Par- 
kinson typique a prédominance de rigidité avec tremblement du membre supérieur 
droit. 

Il existe encore aujourd'hui un léger strabisme externe gauche avec mydriase et 
diminution énorme du réflexe oculo-pupillaire accommodateur. De plus, on note un 
syndrome vagotonique remarquable sur lequel il est inutile d’insister de nouveau aprés 


ma présentation (1 


Phrénoscopie.— Au repos, respirations accélérées se produisant surtout 
aux dépens de la partie interne du diaphragme. Les inspirations sont peu 
profondes, monotones. A l’ordre de respirer fort, l’amplitude du mouve- 
ment phrénique augmente, mais seule la partie interne du diaphragme se 
déplace. Il y a eu, a un certain moment, une asynergie entre le mouve- 
ment phrénique gauche et le droit. Le départ respiratoire est brusque, 
inspiration peu poussée. Comme dans I’observation I les respirations sont 
peu profondes et commencent en déclic. On a l’impression de fatigue et 
d’hypoactivité. 

Inlerprélalion. — Les déformations de la partie interne du diaphragme 4 
la fin de inspiration indiquent l’absence de raccourcissement conscient 
et l’obéissance 4 des directives subsconscientes intuitives. 

L’asynergie droite et gauche observée a l’ordre de respirer fort indique 
que l’individu perd pied, quand il est soumis 4 une emprise brusque. 

On a,de plus, ’impression que le sujet passe facilement de l’activité au 
repos et que son repos n’est troublé par aucune considération. 


(1) LatGNex-LAvastine, Syndromes neuro-végétatif et parkinsonien chez un ence- 
phalitique léthargique, Revue. Neurol., 4 juin 1921. 
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Ainsi ces trois examens , en mettant en évidence d’une part un méme 
trouble constant caractérisé par le peu d’amplitude des mouvements du 
diaphragme avec inspiration en déclic, et d’autre part des manifestations 
plus complexes 4 mesure qu’on va de l’observation | a l’observation ITI 
permettent, par la comparaison de la phrénoscopie a laclinique, de confir- 
mer la conclusion & laquelle l'un de nous est arrivé d’autre part, avec 
Bourguignon (1), relative 4 l’identité physiopathologique des syndromes 
parkinsoniens et de reconnaitre dans l’observation II et surtout dans |’ob- 
servation III des éléments étrangers au syndrome de Parkinson etliés a 
l’encéphalite léthargique, encore en évolution chez le dernier malade. 


L'inscription graphique de la Contraction musculaire réflexe dans 
le Syndrome d’Hypertonie, par MM. H. Ciaupe et R. Mourcue. 


Parmi les éléments d’appréciation du syndrome d’hypertonie, on peut 
ranger l’inscription graphique du réflexe tendineux, sur quoi l’attention 
n’a pas été assez attirée en France. L’inscription graphique des réflexes 
tendineux a déja fourni des résultats trés intéressants pour le diagnostic 
des états spasmodiques, par lésion de la voie pyramidale, avec les réactions 
vives observées chez les hystériques. L’un de nous avec F. Rose, en 1906, 
adonné la description des caractéres différentiels, d’aprés l’inscription gra- 
phique, de la contraction musculaire réflexe dans le phénoméne du clonus 
du pied. Cette étude a été reprise ultérieurement par Et. Lévi et plus ré- 
cemment par M. Wertheim Salomonson. Ce dernier auteur, dans un artick 
trés documenté, a étudié les diverses modalités de la contraction muscu- 
laire tendino-réflexe dans les diverses affections nerveuses, et les tracés 
obtenus par l’inscription graphique ou sur les électro-myogrammes dé- 
montrent qu’il existe des caractéres trés tranchés dans la forme de la 
contraction musculaire. Nous avons également poursuivi cette étude chez 
deux malades: l'un qui a déja fait l'objet d’une présentation de l'un de nous 
antérieurement A la Société de Neurologie et dont la rigidité extréme- 
ment prononcée, consécutive a une encéphalite épidémique, indépendante 
de toute lésion de la voie pyramidale, revét les caractéres de la rigidité de 
décérébration; l’autre, également présenté il ya quelques jours a la Société 
de Neurologie, offre une rigidité légére du type parkinsonien 4 forme uni- 
latérale. Dans les deux cas nous avons retrouvé les modalités de la courbe 
tonique a l inscription graphique. On sait que lorsqu’on percute un tendon 
on obtient 4 inscription une brusque ligne ascendante suivie d’une ligne 
descendante légérement oblique avec un ou deux crochets, laquelle des- 
cend parfois au-dessous de la ligne horizontale pour rejoindre celle-ci 
ensuite trés rapidement. 

Chez nos deux malades nous avons constaté que la courbe suit au con- 
traire,aprés deux ou trois ondulations, une ligne trés obliquement descen- 
dante qui ne rejoint que lentement la ligne horizontale de repos. Or, ce 


1) G. Bourguignon et M. Laignel-Lavastine. La chronaxie chez les parkinsoniens. 
Réunion neurologique, 3 juin 1921. 
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caractére est précisément celui qui a été attribué par les auteurs a la ré- 
ponse du type tonique aprés percussion du tendon; cette ligne descendante 
peut méme ne rejoindre la ligne derepos qu’aprés un long temps qui répond 
au retard de la décontraction, retard que |’on observe aussi, comme |’un 
de nous I’a indiqué, dans |’excitation électrique du muscle (forme myoto- 
nique de la maladie de Parkinson). Dans les cas de contraction « lonique 
ou tétanique, expression de lésion de la voie pyramidale, la courbe de des- 
cente est plus lente que dans les cas normaux, mais plus rapide que dans 
la forme précédente, et se signale surtout par une série de crochets et d’on- 
dulations. Il existe donc, grace a ces inscriptions graphiques, des moyens de 
diagnostic de premier ordre pour reconnaitre les formes cloniques et les 
formes toniques des états de rigidité spasmodique et méme les cas miziles, 
qui ne sont pas les moins intéressants. 


La Chronaxie dans les Syndromes Parkinsoniens, 
par MM. G. BourGuiGNnon et LatGNet-LAvasTINE. 


L’un de nous a montré, en collaboration avec H. Claude, que la chro- 
naxie est modifiée dans les syndromes parkinsoniens postencéphali- 
tiques (1 

Nous avons eu Il’occasion de rechercher la chronaxie dans la maladie de 
Parkinson sans encéphalite léthargique et de la comparer avec la chronaxie 
des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques. 

Nous avons étudié ainsi cing cas, dont trois non-encéphalitiques et 
deux postencéphalitiques. Des trois cas de maladie de Parkinson sans 
encéphalite, l'un était surtout trembleur et les deux autres surtout 
rigides. 

L’ étude de ces cing cas nous a montré que la chronaxie n’établit aucune 
différence entre les syndromes parkinsoniens postencéphalitiques et « la 
maladie de Parkinson » au sens classique du mot, mais elle différencie le 
tremblement de la rigidité. 

Les muscles qui sont le siége des contractions dans le tremblement con- 
servent une chronaxie normale. Les muscles hypertoniques, dans la 
rigidité, chez les malades atteints de maladie de Parkinson sans ence- 
phalite, comme chez les encéphalitiques, ont des chronaxies diminuees : 
la chronaxie des antagonistes est normale, diminuée ou augmentée sui- 
vant qu’ils participent ou non a l’hypertonie, ou qu’ils sont hypoto- 
niques. 

Chez aucun de nos malades nous n’avons trouvé de myotonie vraie, 
comme H. Claude et G. Bourguignon en avaient trouvé, mais aucun de 
nos malades n’était encéphalitique d’aussi récente date que celui de 
H. Claude et G. Bourguignon auquel nous faisons allusion. L’étude de 
nos deux cas d’encéphalitiques, dont l'un est plus récent que l'autre, 
confirme entiérement les conclusions de H. Claude et G. Bourguignon. 


1) La forme de la contraction musculaire et la chronaxie dans deux cas d’encéphalite 


léthargique. Revue Neurologique 1921. N® 1, page 89. 
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Chez un de nos malades atteints de maladie de Parkinson non encé- 
phalitique, nous avons observé une fausse myotonie légére. 

En effet, dans le biceps des deux cétés, on observe une contraction 
tonique pendant le passage du courant, suivie de décontraction lente aprés 
ouverture. Cependant, la chronaxie était normale. Frappée de cette con- 
tradiction, nous avons regardé les choses de plus prés et voici ce que nous 
avons observé : le malade dont il s’agit était surtout trembleur. Or, lors- 
qu’on fait attention A ne faire tomber l’excitation électrique (fermeture 
du courant galvanique) que pendant le relachement complet, on n’observe 
ni galvanotonus, ni prolongement de la décontraction. 

Au contraire, lorsque l’excitation tombe pendant qu’il y a du tremble- 
ment, on observe cette apparence de my otonie légére. 

C’est done bien au faii que l’excitation tombe pendant le tremblement 
qu’est due cette apparence de galvanotonus et méme de myotonie légére. 
En réalité, la contraction est normale, comme l’est la chronaxie. Voila 
une cause d’erreur dans |l’examen des malades atteints de tremblement 
parkinsonien qu’on commet trés facilement et que nous n’avons pu éviter 
que grace A la contradiction entre l’examen qualitatif et la mesure de 
lexcitabilité par la chronaxie. 


Nous avons vu le tremblement augmenter ou se réveiller sous l’influence de l'excita- 
tion électrique. Le tremblement est une cause de difficulté de la mesure de la chronaxie 
et on trouve facilement des chiffres trop grands si on ne fait pas attention a ne faire 
tomber excitation que pendant le repos du tremblement. 

Voici le résumé succinct des observations de nos cing malades : 

1° Maladies de Parkinson, sans encéphalite. 

I,— F... Romani, 68 ans. Maladie de Parkinson avec fori tremblemeni et de date récente. 
Le début de l’affection remontait 4 environ un an, lorsque l’examen a été pratiqué le 
25 janvier 1921. Le cété droit tremble plus que le cété gauche. Les réflexes sont tous 
normaux. L’examen électrique a montré que toutes Jes chronaxies sont normales. Le 
tableau suivant le démontre : 


Coté droit Cété gauche 
Muscles Rhéobase. Chronaxie. Contraction. Rhéobase. Chronaxie. Contraction. Chronaxie normale 
Biceps : 
Point moteur 1™A3 0°00012 Normale. . 0”A9 0°00016 Normale (fausse myotonie); 0° 00008 
Excitation longitud. 3”A1 0°00016 (Fausse myotonie). . : ee (a 0° 00016 
Fléchisseur profond : 
, 2a 32 N 
Point moteur a ; . . 2A 000032 Normale -( 000020 
Cubital antérieur : 0°00035 
Excitation longitudinale . © ° 4" A7 0° 00032 Normale. . ° Me hue “s 


Extenseur commun des doigts : 


Point moteur : 1”A9 0°00060 Normale 2° A5 0° 00056 Normale. . , 3 by A 


II Grap... Méd..., 69 ans. Maladie de Parkinson avec prédominance de rigidité et 
de date ancienne 

Le début de l’atfection remonte a l'année 1914. Au mois de novembre 1914, le malade 
est mis 4 maigrir et A devenir asthénique. En méme temps est apparu un tremblement 
du pouce et de index des deux mains. Pendant les années suivantes, les symptémes 
progressent jusqu’a état actuel. 

Etat actuel Le tremblement du début s’est trés atténué et a été remplacé par la 
rigidité. Le maladea l’aspect figé typique, le dos voité,la téte penchée en avant. Les pha- 


langes sont fléchies sur les métac arpiens, sauf pour le pouce qui est en extension, et 
} 


1 main est déviée sur le bord cubital. La rigidité est plus grande a gauche qu’a droite. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVII. 42 
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Les réflexes sont tous normaux. L’examen électr ique des muscles de l’avant-bras gauche 
a donné les résultats suivants. (Les chronazries anormales sont soulignées dans toutes les 


observations ainsi que les états correspondanis du tonus. 


Muscles Rhéobase. Chronaxie. Contraction. Etat du tonus Chronaxie normak 
Fléchisseur profond : 
Point moteur . 
Nerf : 
Extenseur commun (3° doigt 
Point moteur. ‘ 2°Al 0°00044 Normale Pas dhypertonie . ) 
Nerf ses eeeewe 3"A2 0°00056 Normale . < ’ 


000012, Normale / ypertonie 


) ; P = 
2 000024. Normale ; 0°00020 a 000035 


0°00045 a 0° 00070 


III. Me Rol..., 54 ans, maladie de Parkinson, de date déja ancienne avee rigidite 
irés prédominante. 

Le début de affection remonte a trois ans. Elle a commencé par le cété droit, 6 mois 
apres la ménopause. 

Actuellement, la malad« présente un faciés figé, marche a petits pas, les bras soudés 
au corps, les avant-bras 1/2 fléchis. La.raideur domine a droite. Il n'y a pour ainsi dire 
pas de tremblement. On ne constate aucun signe pyramidal. L’examen électrique a donné 


les résultats suivants : 


Muscles Rhéobase. Chronaxie. Contraction. Etat du tonus Chronaxie normale 


Biceps gauche : 
Point moteur 1°A5 0°00006 Normale Hypertonie 000008 a 0 00016 
Fléchisseur superficie] gauche (3° doigt 
Point moteur 1"AY 000020 Normale Tonus normal ) 
Grand Palmaire gauche : 0*00020 a 0* 00035 
Point moteur d 2°A 000008 Normale Hypertonie , 
Extenseur commun des doigts gauche : 
Faisceau du 4° doigt 


Point mo eur 2"Al 0:00036 Normale Hypertonie . ) 
Faisceau du 3° doigt : . 7 
* aad on 00045 a 0+ 00070 
Point moteur 9"Al 000036 Normale Hypertoni« \ 0°00045 a ( al 


Nerf ‘ 7 1*A2 = 000064 = Normale 


L’examen du coté droit a donné des résultats concordants. 


De ces trois observations, il ressort nettement que, dans la maladie de 
Parkinson, le tremblement s’accompagne de chronaxies normales tandis 
que la rigidité s’accompagne d’altérations de la chronaxie au niveau des 
points moteurs : les muscles hypertoniques ont une chronaxie diminuée. 
Sur les nerfs, la chronaxie varie peu. 


2° Syndromes parkinsoniens postencéphalitiques. 

I. Hug... M..., 24 ans. Syndrome parkinsonien postencéphalitique de date 
recente. 

Entré a Laennec le 15 avril 1921, en état d’encéphalite léthargique améliorée. Il est 
encore somnolent. L’examen électrique a été pratiqué le 8 mai 1921. A ce moment le 
malade présente l’aspect typique d’un parkinsonien rigide, mais il est encore somnolent, 


Chez ce malade, le cubital postérieur présente une chronaxie diminuée 
ou augmentée, suivant que l’électrode est placée au point moteur ou en 
dehors du point moteur. Ce fait prouve que ce muscle n’est pas homogene. 
Nous avons vu, d’ailleurs, au cours d’examens successifs, l’écart de ces 
deux chronaxies diminuer. Peut-étre y a-t-il eu une action favorable du 
traitement par la haute fréquence (cage) que ce malade suit réguliérement 
et dont il déclare se trouver mieux. 

Chez ce malade d’ailleurs, bien que l’examen n‘ait révélé dans aucun 


muscle ni galvanotonus, ni myotonie, nous avons trouvé des chronaxies 
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beaucoup plus grandes que normalement. Ce fait est 4 rapprocher des 


chronaxies encore plus grandes accompagnant un 


galvanotonus net 


observées par H. Claude et G. Bourguignon dans le cas d’encéphalite ré- 


cent qu’ils ont examiné (loc. cil. 


L’ observation de notre malade confirme 


donc les conclusions précédentes de ces auteurs. 


Voici quelques chiffres qui montrent les v 


Mascles Coté droit 
Rhéobase. Chrona 

Biceps 

Point moteur 1°A4 000008 
Petit Palmaire : 

Point moteur. ‘ 1*A7 0°60040 
3° Interosseux : 

Point moteur ‘ 2°A 000044 
Extenseur propre de l'index : 

Point moteur ; 2°A5 0°00052 
Court extenseur du pouce : 

Point moteur 2°A 0°00128 


Extenseur propre du 5° doigt : 
Point moteur : ; 
Long abducteur du pouce : 
Point moteu ‘ 1*A3 
Cubital postérieur 1° examen 8 mai : 
Point moteur 
Point voisin du point moteur 
2 Examen 21 mai : 
Point moteur 
Point voisin du point moteur 
3 Examen 24 mai: 
Point moteur 
Point voisin du point moteur 


0*00060 


xie 


ariations de la chronaxie : 


Rhéobase 


Cété gauche Chronazies normales 


Chronaxie 
0°00008 a 0* 00016 


000020 & 0+00035 


1°A5 0:°00124 
1°A7 0°00040 
0° 00120 0°00045 a 0*00070 
27 A6 0°00020 
1°A 0°00072 
1°A 0°00044 


1"A7 0°00056 
1°A7 0°00044 


Au degré prés, ce malade est donc superposable a l’encéphalitique ré- 
cent de H. Claude et G. Bourguignon. 
II. Boub... Ray..., 21 ans. Syndrome parkinsonien consécutif a une encéphalite 


datant de 14 mois. 


Le début de l’'encéphalite remonte au mois d’avril 1920. La maladie a commencé par 


une névralgie mastoidienne gauche. Puis le malade devient somnolent et s’endort n’im- 


porte ou, ce qui luia valu, étant soldat, des punitions. Pas de troubles oculaires au début. 


Ces symptOmes s’améliorent au bout de 4 mois. Quelques semaines plus tard, en sep- 


tembre, il apparait du nystagmus et de la diplopie qui n'est que passagére, puis de la 


paresse du bras droit. La somnolence disparait alors. 


En novembre 1920, on constate l’existence d’un syndrome parkinsonien. Le malade, 


réformé, entre 4 Laennec en avril 1921. A ce moment, le malade présente l’aspect d’un 


parkinsonien figé, mais avec un tremble 
tremblement cesse. 


sment 


localisé 4 la main droite. En mai, le 


Actuellement, il présente l’aspect d’un parkinsonien figé, sans tremblement. 


L’examen électrique révéle les mémes altérations que chez les parkinsons classiques 


rigides et chez 'encéphalitique ancien de H. Claude et G. Bourguignon 


les chronaxies 


sont diminuées dans les muscles rigides au point moteur. Il y a hétérochronisme entre 


le nert et le muscle. Le tableau suivant en donne des exemples : 


Muscles Rhéobase. Chronaxie 


Fiéchisseur profond droit : 


Point moteur. . 1™A8 (00012 
Nerf 1=A4 0°00052 
, Cubital antérieur droit : 

Point moteur A5 0°00028 


i 
Nerf 1°A4 0°00036 


Contraction 


Vive 
Vive 


Vive 
Vive 


Ainsi la chronaxie est diminuée au point moteur des muscles hyperto- 


Etat du tonus. Chronazies normales. 


Hypertonie 


000020 a 0° 00035 
Pas d’hypertonie 
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niques, et normale au point moteur des muscles non hypertoniques, Sur 
le nerf, elle est augmentée pour le muscle hypertonique. I] y a donc, outre 
la diminution de la chronaxie au point moteur, rupture de l’isochronisme 
normal du nerf et du muscle, dans les muscles hypertoniques. 

Nos deux cas d’encéphalite présentent donc exactement les mémes modi- 
fications de la chronaxie que les deux malades de H. Claude et G. Bour- 
guignon avec la méme différence entre l’encéphalitique récent et l’encé- 
phalitique ancien. 

Si nous comparons toutes ces observations avec les deux cas de 
H. Claude et G. Bourguignon, nous pouvons tirer les conclusions sui- 
vantes : 

1° La chronaxie ne différencie pas les maladies de Parkinson classiques 
des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques. 

2° La chronaxie classe ces malades en deux groupes : 

a) Les encéphaliliques récenls. — Ils ont des chronaxies trés augmentées, 
plus ou moins suivant qu’elles accompagnent une contraction restée nor- 
male ou une contraction galvanotonique ou une contraction myotonique. 
Il s’agit, dans ce premier groupe, qui est tout a fait 4 part, de perturba- 
tions musculaires importantes. La chronaxie est augmentée de trois fois 
4 60 fois la normale. 

b) Les parkinsoniens posiencéphaliliques anciens ef les parkinsoniens 
non-encéphaliliques. — Il n’y a pas de différence dans la maniére dont ils 
se comportent : 

La chronaxie différencie les trembleurs des rigides, mais ne différencie 
pas les encéphalitiques des maladies de Parkinson classiques. 

Les trembleurs ont des chronaxies normales. Jusqu’é présent nous 
n’avons rencontré ce fait que chez les non-encéphalitiques. 

Les rigides, quelle que soit la cause du syndrome parkinsonien, ont 
des chronaxies diminuées dans les muscles hypertoniques et normales ou 
augmentées légérement dans les antagonistes, lorsqu’ils sont hypoto- 
niques. Les variations oscillent entre la moitié de la normale et le double de 


la normale. 


La Chronaxie dans les états de Rigidité Musculaire en général, 
par M. GeorGes BouRGUIGNON. 


J’ai complété les études sur les syndromes parkinsoniens encéphali- 
tiques, que j’ai faites avec H. Claude (1), et le travail que je viens de com- 
muniquer 4 cette méme réunion annuelle avec Laignel-Lavastine sur les 
syndromes parkinsoniens encéphalitiques et non encéphalitiques, par 
l'étude de la chronaxie dans des états de rigidité musculaire dus a d’autres 
causes. J’ai eu l’occasion d’étudier, outre deux nouveaux cas de maladie 
de Parkinson qui m’ont donné exactement les mémes résultats que les 


trois cas étudiés avec Laignel-Lavastine, les malades suivants : 


(1) Revue Neurologique 1921, n° 1, page 85. 
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1° Un cas d’encéphalite léthargique suivie d’un état de lenteur des mou- 
vements (syndrome parkinsonien fruste) avec signes pyramidaux. 

90 In cas d’encéphalite léthargique avec syndrome parkinsonien et 
catatonie, publié par Trétiakoff et Bremer (1). 

3° Un cas de paralysie pseudo-bulbaire avec attitude parkinsonienne. 

jo Un cas de maladie de Wilson publié par M. Souques (2). 

J'ai comparé les résultats de I’étude de ces malades avec ceux de |'étude 
d’un cas de maladie de Little qui présentait des mouvements choréiformes 
au membre supérieur gauche et une forte contracture au membre inférieur 
droit. 

De cette étude, il ressort que les conclusions que nous avons données 
doivent étre éterdues a tous les états de rigidité et de tremblement, quelle 
qu’en soit la cause. 

Chez tous ces malades, en effet, j’ai trouvé toujours la chronaxie dimi- 
nuée dans les muscles hypertoniques ou contracturés et augmentée ou nor- 
male dans les muscles sans hypertonie ou hypotoniques. 

Dans le cas de maladie de Little, j’ai trouvé la chronaxie normale dans 
les muscles du membre supérieur gauche qui était le siége du tremblement 
et diminuée dans les muscles contracturés du membre inférieur droit. 

Enfin, chez le malade atteint de maladie de Wilson (observation publiée 
par Souques), outre la méme diminution de la chronaxie dans les muscles 
hypertoniques, j’ai observé une contraction tétanique succédant a une 
secousse normale dans les palmaires et le biceps. 

J'ai, depuis la publication de l’observation par M. Souques, étudié de 
trés prés ce phénoméne que j’avais qualifié du nom vague de crainpe dans 
la note succincte annexée a |’observation de M. Souques. 

En faisant, sur les palmaires et le biceps droits, une série d’excitations 
d’intensité inefficace quand elles sont isolées, la sommation fait apparaitre 
le méme tétanos 4 temps perdu long. L’excitation du muscle symétrique 
du cété opposé produit le méme résultat. 

L’étude détaillée de ces phénoménes montre qu’il s’agit de contractions 
réfleres, en tous points semblables a celles que j’ai décrites en aodt 1920 au 
Congrés de neurologie de Strasbourg avec H. Laugier, et que nous avons 
trouvées dans les conditions les plus diverses, puisque ces contractions 
réflexes, électriquement provoquées, se trouvent a la fois dans les lésions 
du faisceau pyramidal et dans le tabes. Les lésions des neurones moteurs 
extra-pyramidaux peuvent donc produire aussi cette hyperréflectivité 
électrique, d’aprés cette observation de maladie de Wilson. 

Si l’on n’est pas prévenu, on peut prendre ces réflexes électriques, qu'une 
excitation isolée d’intensité suffisante peut produire, pour une contraction 
myotonique. La recherche de la chronaxie, que l’on trouve petite dans ces 
muscles en apparence myotoniques, permet d’éviter l’erreur. 

On ne peut d’ailleurs expliquer la contraction tétanique observée a 


1 Revue Neurologique, juillet 1920, n° 7, page 772. 


2) Id., aodt 1920, n° 8, page 785. 
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droite par excitation 4 gauche autrement que par un réflexe, et non par 
diffusion, puisque l’excitation bipolaire 4 l’avant-bras gauche produit la 
contraction tétanique des palmaires du cété droit, exactement comme 
excitation monopolaire. 

Je n’ai pas retrouvé ce phénoméne dans les syndromes parkinsoniens 
variés qui font l’objet de ce travail, mais il n’est pas impossible, je crois, de 
trouver des cas ot! on le rencontre. 


Voici le résumé des observations qui servent de base a ce travail : 


I. — Maladies de Parkinson classiques. — 1. M™® L..., 66 ans. — Maladie de Par- 
kinson classique datant de trois ans. 

Cette malade présente une hypertonie considérable du biceps gauche. La chronaxie 
de ce muscle est une des plus petites que j'aie observées dans les syndromes parkin- 
soniens. Elle est, en effet, de 0° 00004 (la chronaxie normale du biceps est 0° 00008 
4 05 OOO16). 


II. — Guém..., 49 ans. — Maladie de Parkinson classique. 

Chez ce malade, l’hypertonie est aussi marquée dans les extenseurs que dans les 
fléchisseurs au membre supérieur : la chronaxie est diminuée dans tout le domaine 
radial (les chronaxies anormales et les états correspondants du tonus sont soulignés 


dans toutes les observations 


Muscles. Rhéobase. Chronaxie Tonus Chronaxie normale 


Extenseur commun droit : 


Point moteur. . . . .~ 2°A7 0°00024 Forte hypertonie 

Nerf. . . ‘ ' 4" A6 Sa « «=. *« ° / 2 - 
Long abducteur du pouce droit : ( 0°00045 a 0°00070 

Point moteur , . << e « 3°A 0°0002% Forte hypertonie 


Comme chez les malades précédemment étudiés, la chronaxie varie peu 
sur le nerf et varie dans le sens d’une augmentation, alors qu’elle est trés 
diminuée au point moteur du muscle. 


2. — Encéphalites léthargiques. I. — M™® Sch... (1), 47 ans. — Syndrome parkin- 
sonien postencéphalitique avec catatonie, de date récente. 

Début de la maladie par diplopie et somnolence le 15 décembre 1919. Syndrome 
parkinsonien précoce avec catatonie. — L’examen électrique a été pratiqué le 24 mars 


1920, 3 mois aprés le début de l'encéphalite. A cette époque, la malade était apyrétique, 
mais elle était encore somnolente : elle avait l’aspect typique d’une parkinsonienne 
rigide, sans iremblement. Elle présentait, en outre, une catatonie typique. 

L’examen électrique, que je n’avais pas interprété dans la note annexée a l’obser- 
vation de Trétiakoff et Bremer, parce que c’était le premier cas de syndrome parkin- 
sonien que j'examinais, a montré que cette malade présentait les deux ordres d’alte- 
rations de la chronaxie dont j'ai parlé dans mes communications avec H. Claude, puls 
avec Laignel-Lavastine. 

1° Certains muscles ont une grande chronaxie atteignant les valeurs observées dans 
les cas récent que j'ai étudiés avec H. Claude : la contraction des faisceaux qui ont la 
plus grande chronaxie est lente. 

2° Dans d’autres muscles, les chronaxies sont diminuées dans les muscles les plus 
hypertoniques. On y trouve donc ce que j'ai trouvé exclusivement chez les malades 
plus anciens. 


” 


(1) Tret1akorr et Brenser. Revue Neurologique 1920, page 772. 
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Voici quelques exemples : 


Muscles Rhéobase. Chronaxie Contraetions Chronaxie normale 


Extenseur commun des doigts. gauche : 


Faisceau du 4° doigt. Point moteur. 3°A7 0°00256 Légerement ralentie ) 

Excitation longitudinale 3°A5 000640 = Contraction un peu plus lente 0°00045 & 0°00070 
qu au pom moteur . 

Nerf ‘ 2"A9 000076 Contraction vive 


Fléchisseur profond : . 
Point moteur 000015 Contraction vive. Hypertonic 


— 
Nerf. . s-a2 0°00030 Contraction vive ‘ 0°00020 & 0°00035 

Dans aucun muscle je n'ai trouvé de galvanotonus ni de myotonie. Le léger ralen- 
tissement de la contraction de l’extenseur commun peut étre considéré comme un début 
de galvanotonus. J'ai d’ailleurs démontré que le galvanotonus, la lenteur et la myo- 
tonie ne sont que trois degrés d'une méme réaction (1 

II M@e R..., 30 ans. Syndrome parkinsonien fruste, suite d'encéphalite 
léthargique datant d'un an, avec signes pyramidaux. 

Au moment de l’examen électrique, un an environ aprés le début de l’affection, la 
malade présente un certain état de torpeur, avec un aspect un peu figé et de la lenteur 
des mouvements. On ne trouve de rigidité qu’a droite. Du méme cété, les réflexes 
tendineux sont exagérés au membre supérieur et au membre inférieur et on observe 
l’extension du gros orteil. 

A l’examen électrique qui a porté sur tous les muscles des membres supérieurs, les 
contractions sont normales. Mais on trouve de légéres altérations de la chronaxie, qui 
est diminuée dans les muscles les plus hypertoniques. 

Voici quelques exemples : Chez cette malade, les premiéres phalanges, sauf pour le 
pouce, sont en extension. Il y a hypertonie des extenseurs, sans hypertonie des fléchis- 
seurs : 


Muscles Rhéobase. Chronaxie Tonus Chronaxie normale 


Extenseur commun des doigts, droit : 
3" 


Point moteur A 0°00036 Hypertonie ; 
Nerf. 4°A2 = 00140 : / 
Extenseur propre de | index droit : 0°00045 a 0°00070 
Point moteur 2"A8 000032 ~Hypertonie \ 
Nerf 4°A6 0°00120 


Fléchisseur superficiel (3° doigt — 
Point moteur 


"AS 0°00028 + ~=Pas d hypertonie - + © 0 gennnon a om 5 
Nerf > A? , i. or 00020 a 0°00035 


000032 


ww’ 


\ gauche on ne trouve pas de rigidité, ni de signes pyramidaux : les chronaxies sont 
normales. 

Il est 4 remarquer que la chronaxie des nerfs innervant les muscles rigides est aug- 
mentée. J'ai déja fait remarquer 4 propos des autres malades cette variation en sens 
inverse de la chronaxie du nerf et du point moteur, qui est fréquente, mais non cons- 
tante. 

3° Syndrome parkinsonien chez un pseudo-bulbaire datant de plus de trois ans. 

M. Doctr..., 51 ans. 

Dans le courant de l'année 1917, la maladie a débuté par un petit ictus suivi d’hémi- 
parésie gauche. Peu & peu, lentement, s’est constitué le syndrome pseudo-bulbaire 
actuel 

\u moment de l’examen électrique, pratiqué le 12 mars 1921, le malade présente 
un aspect soudé caractéristique, la téte et le corps penchés en avant, les bras collés au 
corps en 1/2 flexion, les membres inférieurs demi-fléchis. Il marche a tout petits pas. 
Le facies est trés rouge, la parole embarrassée. Les réflexes tendineux sont tous exa- 
gerés des deux cétés. Le signe de Babinski est en extension des deux cétés. Le malade 


1) Archives d’électricité médicale et physiothérapie. 10 juillet 1916, et congrés inter- 
national de médecine de Londres (avec E. Huet). aodt 1913. 
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a de l’hypertension artérielle (Mx 22, Mn 13, au Pachon). Il se plaint d’avoir tou- 
jours trop chaud. 

Quand on cherche a mobiliser les différents segments des membres supérieurs, on 
constate que tous les muscles sont contracturés, aussi bien les fléchisseurs que les 
extenseurs. L’examen électrique montre, avec des contractions normalement vives. 
des chronaxies diminuées dans tous les muscles des deux cotés. 

En voici quelques exemples : 


Cété droit Céte gauche 
Muscles Rhéobase. Chronaxie. Tonus Rhéobase. Chronaxie. Tonus. Chronaxie normale 
Fiéchisseur profond : 
Point moteur 2"°A 000008 Hypertonie 1°A7 000012 Hypertonic 0*00028 a 0°00035 
Extenseur commun (4° doigt 
» . 2 000032 ypertonie 2°A7 000024 onie. 4 . 
Point moteur A2 O06 32 Hypertoni : A7 24 Hypertoni« 0°00045 a 000070 
Ner 3"°A5 000028 2"A4 = 0°00056 





Chez ce malade, la chronaxie des nerfs a quelquefois diminué : j'ai retrouvé le méme 
fait sur le nerf médian a gauche; mais je n'ai pas trouvé de chronaxies augmentées 
sur les nerfs, contrairement a ce que j'ai observé le plus souvent. 

4° Maladie de Wilson. — Observation publiée par M. Souques (1 

Corm., 27 ans. Le début de l’affection remontait 4 6 ans au moment de l’examen 
électrique pratiqué le 4 mai 1920. Les détails de l’observation clinique ont été publiés 
Les symptémes prédominants sont le tremblement et la rigidité musculaire. La ckro- 
naxie est normale dans les muscles des bras, mais a gauche, elle est augmentée dans les 
extenseurs et normale dans les fléchisseurs : l’attitude est une contracture en flexion. 
A droite, au contraire, la chronaxie est diminuée dans les extenseurs et normale dans 
les fléchisseurs, de sorte que les chronaxies ont les mémes valeurs dans les extenseurs 
que dans les fléchisseurs : la 1'¢ phalange reste fixée en extension. Voici quelques 
chiffres qui démontrent ces faits : 

Cété droit Cété gauche 
Mascles Rhéobase. Chronaxie. Tonus Rhéobase. Chronaxie. Tonus. Chronaxie normale 


Extenseur commun des doigts ‘" doigt 








Point moteur . 0°0018%4 Hypotonie 2"A5 0°00024 Hypertonie 

Extenseur propre de inde : 0°00045 a 0°00070 
Point moteur ‘ 2°A4 000120 Hypotonie 2"A2 000028 Hypertonie. \ —* . 
Nerf 2°A4 0900148 2°44 o*uv0dd ; 

Fléchisseur profond (4’ ye : 
Point moteur 0*Ayg 0°00028 Normal 
Nerf 0'0u036 / 

Grand Palmaire : 0°00029 a 0°00035 
Point moteur , 0°00032 Normal 1°A8 0°00023 Normal \ 
Nerf 0°00036 

Biceps : 
Point moteur 1"Al_ 0*J0008 Normal ‘ 0"A9 000008 Normal 000008 a 0°00016 


C’est chez ce malade, qu’en faisant des excitations répétées (sommation), soit avec 
le courant galvanique, soit avec le courant faradique, on obtient, méme avec la mé- 
thode bipolaire, les contractions réflexes bilatérales dont j'ai parlé plus haut. II est 4 
remarquer que le réflexe est déclenché plus facilement par l’excitation des muscles 
a chronaxie diminuée que par l’excitation des autres muscles. Ainsi, a droite, l’excita- 
tion des extenseurs (chronaxie diminuée) est plus efficace que celle des fléchisseurs, 
tandis qu’a gauche, c'est l’inverse : 4 gauche, la chronaxie des extenseurs est augmenteée. 

5° Maladie de Liitle. Mie D—D..., 29 ans. 

Au moment de l’'examen électrique, le 22 février 1921, la malade présente des mou- 
vements cloniques incessants du membre supérieur gauche auxquels s’ajoute un trem- 
blement intentionnel trés marqué : il n'y a aucune résistance a la flexion ni 4 l’extension 
passives. Au membre inférieur droit, il n'y a que de la contracture spasmodique avec 
équinisme extrémement prononcé, qui s'est reproduit malgré la section du tendon 
d’Achille pratiqué 4 l’Age de 8 ans. Voici quelques exemples pris parmi les muscles 
examinés : 


1) Revue Neurologique, loc. cit. 
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Muscles Rhéobase. Chronaxie Tonus Chroraxie normale 
1* Membre supérieur droit : Tremblement et mouvements cloniques 
Deltvide : 

Point moteur 
Long supinateur : 

Point moteur 2° A3 0°00016 Normal! 


Vaste externe : : 
Point moteur 3”A8 0°00024 Normal 0°00020 a 0°00025 


2° Membre inférieur gauche : Contracture en équinisme 
Extenseur commun des orteils : 


1"A5 0°00012. Normal ? 
§ 0°00008 a 0°00016 


Point moteur 4°A 001 Ilypotonie . 0°00028 a 0°00035 
Jumeau interne : ' 
Point moteur 3" A7 0°0003¢ Hypertonie 7 0°00045 a 0°00070 


FORMES CLINIQUES 


La Forme Bradykinésique (ou pseudo-parkinsonienne) de l’Encépha- 
lomyélite épidémique, par M. René Crucuer (Bordeaux). 

Dans!’encéphalomyélite diffuse épidémique, dite léthargique, nous avons 
observé 14 cas du syndrome décrit sous le nom de parkinsonien, terme 
impropre 4 notre avis, auquel nous préférons, avec Henri Verger et Hes- 
nard, celui de bradykinésique. 

Les quatre premiers cas ont été observés aux armées : trois d’entre eux 
sont au nombre des 40 qui nous ont permis, en avril 1917, avec Moutier 
et Calmettes (1), d’établir la premiére description connue de |’encéphalite 
épidémique. 

OBSERVATION I. Henri R., 37 ans, cultivateur, soldat au 74¢ régiment d’infanterie, 
évacué sur Bar-le-Duc le 1¢ février 1917. Début fin décembre 1916 par phénoménes 
infectieux, fiévre, rachialgie, qui s’atténuent rapidement et font place 4 des symp- 
tomes nerveux avec tremblement. 

Dés le premier examen, on est frappé de l’expression de torpeur du sujet. Son visage 
est comme figé ; il tient les paupiéres 4 demi baissées, comme s'il avait de la peine a les 
tenir ouvertes ; ses yeux regardent presque toujours en bas et un peu en dedans. My- 
driase des deux cétés ; réflexes pupillaires paresseux, vue trouble : ne lit ni n’écrit, car 
il est tout de suite fatigué. Pression artérielle faible au Pachon: Mx = 12; Mn vi 
Constipation opinidtre. Liquide céphalo-rachidien : lymphocytose moyenne ; albu- 
mine 0,50 a 1 gr. 

Au repos, il est comme rigide, figé ; si on lui parle, il répond correctement, mais son 
visage est parcouru de fibrillations ; ses lévres tremblent ; les paroles sont lentes, comme 
exprimées avec effort ; il ne rit jamais et le sourire est toujours amer, comme arrété 
dans son expression ; la langue n’est pas déviée, elle tremble un peu. Le tremblement se 
manifeste dans les membres supérieurs, dés que les mouvements ont lieu et qu’ils de- 
mandent surtout un effort. C’est un tremblement menu, de trés faible amplitude, qui 
ne ressemble en rien au type intentionnel de la sclérose en plaques. Debout, 
l’attitude est soudée, le torse légérement penché en avant. Et cependant la marche n'est 
pas raide, ni spastique 4 proprement parler: les pas, 4 part les premiers un peu lents, 
sont assez allongés, méme précipités, sans tendance a la chute. Exagération des réflexes, 
notamment rotuliens ; pas de Babinski, trépidation épileptoide. 

Au départ de Bar-le-Duc, le 9 mai, apparence extérieure identique : méme faciés 
soudé, méme apathie, méme tremblement. 

Kn résumé, 4 la suite d’un début infectieux de type méningo-encéphalique, état de 
dépression nerveuse et d inactivité physique et psychique sans déficit intellectuel 


_(1) Crucnet, Moutier et CaLMetTes, Quaranie cas d'encéphalo-myélile subaigué. 
Soc. méd, des hépitaux de Paris, 27 avril 1917. 
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proprement dit. Ce qui domine, c’est un état curieux de somnolence, d’apat hie avec pa- 
resse des mouvements palpébraux, géne de la vue, mydriase, aspect figé du visage et 


spastique du corps, tremblement menu. 


OBSERVATION II, — Justin D., 45 ans, pécheur, 120¢ régiment infanterie territoriale. 
aprés début fin décembre par perte de connaissance (ictus ou crise comitiale), torpeur, 
parésie des quatre membres, vertiges, état infectieux et sueurs, tremblements, entre 
a hépital de Bar-le-Duc le 10 février 1917. 

On est frappé de sa physionomie figée ; avec ses deux paupiéres tombantes, il réalise 
le faciés d’Hutchinson ; papilles un peu larges, inégales, 4 réactions paresseuses, au 
moins au début. Se meut tout d’une piéce. Marche a petits pas, en élargissant un peu 
le polygone ; latéropulsion, surtout a droite. Réflexes rotuliens vifs. Clonus de la rotule. 
Cutané plantaire en flexion. Liquide céphalo-rachidien : lymphocytose légére ; albu- 
mine 0,40. 

Au départ de Bar-le-Duc, le 27 avril, masque toujours inexpressif, figé, indifférent, 
ne riant ni souriant jamais. Tremblement menu, existant parfois au repos, mais 
s exagérant par les émotions et les efforts soutenus, sans qu’il rappelle celui de la scléorse 
en plaques. 


OBSERVATION III. Francois B., 30 ans, macon, soldat au 276* régiment d’infanterie, 
hospitalisé 4 Bar-le-Duc le 5 mai 1917, quelques semaines aprés un début par céphalée, 
torpeur intellectuelle, fatigue, tremblement, troubles mentaux. Ses traits sont tirés, 
inexpressifs, figés, parcourus de mouvements fibrillaires. Tremblement menu généralisé. 
Rotuliens vifs avec trépidation épileptoide. Albuminose (0,60) et lymphocytose du 
liquide céphalo-rachidien. 

Le 30 juin, état de raideur et d’inexpression persiste, ainsi que le tremblement (écri- 
ture nettement tremblée). Les actes volontaires s’exécutent avec lenteur et spasticité. 
Pas de trouble de l’intelligence : en particulier pas le moindre signe de démence. 


OBSERVATION IV. — Georges Mal., 28 ans, 6¢ artillerie, hospitalisé 4 Froidos en avril 
1918, a la suite de céphalée, fiévre modérée, crise épileptique. A sa sortie, le 12 mai, 
faciés figé, parcouru assez fréquemment par rictus spasmodique faisant songer au 
pseudo-bulbaire, mais avec plus de lenteur et de persistance. Ecriture lente, sacca- 
dée, pupilles dilatées 4 réactions paresseuses. Hypertension du liquide céphalo-rachidien 
sans lymphocytose ni albuminose. Parole pateuse, légére spasmodicité dans |'élocu- 
tion des mots et l’exécution des mouvements (notamment dans l’écriture), qui sont 
ralentis, retardés, dépourvus de leur souplesse et de leur sdreté habituelles. 


Les dix maladessuivants ont été observ és depuis le début de l’année 1920. 


OBSERVATION V. Mme B..., 27 ans, examinée avec le Dt de Batz en janvier 1920 
pour encéphalite du type léthargique avec diplopie, somnolence, état délirant avec 
fiévre 4 38°, constipation, etc. Son histoire a été rapportée ailleurs (1 

Je l'avais perdue de vue deux mois aprés et les renseignements ultérieurs me la fai- 
saient considérer comme guérie, lorsque, tout récemment, en mai 1921, ayant revue, 
je fus surpris de me trouver en présence d’un syndrome pseudo-parkinsonien typique 
qui s’était installé progressivement depuis six mois environ. 

Trés amaigrie, le visage de cire, les yeux fixes, aux pupilles larges, les paupiéres immo- 
biles sans expression, la parole lente, monosyllabique, elle vient vers moi, d’un pas 
petit, raide, allant tout d’une piéce, exécutant les mouvements comme une poupee de 
bois. Elle comprend tout ce qu’on lui dit, mais est incapable de continuer jusqu’au 
bout une besogne commencée : elle s’arréte dans tout ce qu'elle entreprend : s’habiller, 
faire le ménage, balayer, laver les assiettes, manger, lire, etc. ; si on la force a cont- 
nuer en insistant et méme se fachant, elle reste immobile, la ot elle se trouve, comme 


(1) R. Crucner. Nouveaux cas d’encéphalomyélite diffuse épidémique (Soc. de méd. 
el de chir, de Bordeauz, 6 février 1920), 
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si elle attendait que la volonté d’autrui vienne au secours de la sienne défaillante. Aussi 
les moindres travaux lui demandent-ils un temps interminable, et sa mére a pris le parti 
de l’'aider ou de ne plus lui demander aucun service. 
Elle ne peut d’ailleurs executer qu’avec de grandes dilficultés les actes un peu délicats : 
elle se boutonne, par exemple, avec une extréme peime et ne réussit pas toujours. 

Pas de tremblement des extrémités ; mouvements fibrillaires de la langue. Réflexes 
rotuliens moins vifs qu’au début. Pas le moindre trouble de sensibilité ni de reconnais- 


sance des objets a aucun moment. 


OpsERVATION VI.— Demoiselle de 28 ans, vue avec le Dt Paul Delaye, dont la maladie 
débute en février 1920 avec troubles de la vue et diplopie, somnolence, délire tranquille 
et fiévre 4 38°. Au bout de deux mois, la malade commenca a se lever, mais elle pré- 
sentait un aspect singulier. La figure phlegmatique, les traits comme inertes, on arrivait 
avec peine a la faire sourire ; et ce sourire demeurait comme figé dans son masque 
inexpressif et froid. Tous les mouvements étaient lents, raides, soudés, et on aurait dit 
qu'on avait devant soi une de ces poupées en bois ou de ces soldats en plomb articulés 
auxquels les petits enfants s’amusent a faire faire l’exercice. Cette apparence était 
d‘autant plus frappante que la malade avait une tendance a la catatonie et maintenait 
les attitudes qu’on lui imprimait plus longtemps que normalement. 

Cet état s'est peu a peu amélioré, et actuellement, la malade a récupéré sa motricité 
normale. Il lui reste cependant de l’exagération des réflexes tendineux. A noter qu'elle 
a toujours de la mydriase et qu'elle a pris depuis trois mois un embonpoint considérable. 


OBSERVATION VII. Arboriculteur de 42 ans, vu avec le Dt Chabé en janvier 1920, 
dont le visage, dés février, a revétu ce masque d’indifférence et d’immobilité si parti- 
culier. Démarche raide, tronc penché en avant, tremblement fibrillaire des lévres, des 
zygomatiques, des risorius. Bredouillement de la parole. Soubresauts musculaires 
rythmés du tronc et des membres inférieurs (20 secondes environ a la minute) pendant 


48 heures, 


OBSERVATION VIII. Homme d’une quarantaine d’années, vu avec le Dt Daniel 
Laparra, 4 Biarritz, fin février 1921. Le début de la maladie remontait a trois mois : 
il était en plein état de raideur, avec faciés inerte et figé et géne de la marche, des 
mouvements, lenteur de la parole. Pas de tremblement, mais une sensation de vibration 


musculaire intérieure (1 


OBSERVATION IX. — M., garcon de 14 ans 1/2,du Tarn-et-Garonne, misen observation 
en octobre 1920 pour état de stupeur physique et mentale. Pas de somnolence ; aucun 
trouble intellectuel ni démentiel ; mais faciés étonné, ralentissement des actes volon- 
taires et conservation des attitudes. I] ne peut arriver a terminer ses repas : pour 
porter les aliments a la bouche, macher, avaler, il faut deux heures et méme davantage. 
Liquide céphalo-rachidien normal. Actuellement, son état est sensiblement identique. 


OBSERVATION X. — Ecclésiastique, 45 ans, du Lot-et-Garonne, vu, en février 1921, 
avec le Dt Dargein. En mars 1920, début par diplopie avec fiévre, délire, rétention 
d’urine ; les phénoménes rétrocédent, la diplopie disparait complétement au bout de 
dix mois. Mais depuis décembre, secousses trémulantes dans toute la jambe droite qui 
font trembler tout le corps: pas de tremblement ailleurs. La volonté peut arréter trés 
passagerement le tremblement ainsi que le mouvement ; au repos, il est incessant, 
rapide, ayant tous les caractéres du tremblement parkinsonien. Pas de tremblement 
ailleurs. Réflexes rotuliens vifs. Pas de trépidation épileptoide. Aucun trouble de sensi- 
bilité ni de l’intelligence. 

En juin 1921, état s’est aggravé ; le trembiement tend a se généraliser confir- 


1) Ces trois derniéres observations (VI, VII et VIII) ont été signalées le 11 mars 1921 
dans notre note de le Société médicale des Hépitaux de Paris : Pronostic et séquelles de 
Vencéphalomyélite ¢ pidémique. 
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mant notre diagnostic de février, de maladie de Parkinson au début, commencant par 
le membre inférieur droit. 


OBSERVATION XI, Jeune homme de 20 ans, Paul M..., de Périgueux, vu avec Je 
D Ch. Lafon, le 15 mars 1921. En mars 1920, fiévre modérée, somnolence avee délirs 
et insomnie nocturnes. Puis rapidement, hypertonie, surtout a droite. En novembre. 
syndrome pseudo-parkinsonien sans tremblement : attitude soudée, trone en avant. 
faciés figé, voix monotone, etc. Réflexes tendineux trés vifs. : 

A l'examen, téte légérement inclinée 4 gauche, en avant et un peu tournée vers Ja 
gauche, Epaule droite plus basse que la gauche, physionomie agréable que parcourt un 
sourire un peu béat et prolongé, traits figés, tronc courbé en avant, démarche raide. On 
redresse la téte en arriére avec difticulté, mais sans douleur, puis elle revient a son atti- 
tude premiére. Redressement du trone beaucoup plus difficile. Ouverture de la bouch« 
raide ; langue fibrillaire. Mouvements plus raides 4 droite qu’éa gauche. Réflexes ten- 
dineux exagérés : pas de Babinski, ni clonus du pied ou de la rotule. 

Plus il marche, et d’ailleurs a grands pas, plus il arrive 4 se courber ; alors il s’arréte 
se redresse, puis l’attitude se reproduit ; antéropulsion. 

Lesmouvements, en quelque sorte automatiques, se font relativement facilement, quoi- 
que avec moins de souplesse que normalement: c’est ainsi que le sujet peut fendre du bois, 
aller a bicyclette, méme danser ; il peut encore jouer du piano, quoique avec moins de 
dextérité qu’autrefois ; il joue aussi aux cartes et tient les cartes dans ses mains. Mais 
pour s’habiller, l’exécution est lente et difficile : il garde les attitudes successives, comme 
s'il y avait décomposition des mouvements au cinématographe ralenti ; souvent aussi 
il faut l’aider, car son bras reste fléchi dans la manche de sa chemise et on doit venir 
a son secours pour le sortir de cette position génante ; presque toujours il faut lui com 
mander énergiquement pour qu’il continue l’effort commencé : ou bien il reste comme 
figé, immobile dans son attitude. Les mouvements délicats des doigts sont malaisés 
il boutonne ses bretelles, son gilet, mais avec quelle lenteur !, il est obligé de tixer 
chaque boutonniére de la main droite, la moins agile, et avec le doigt de la gauche il 
glisse, non sans peine, le bouton a travers la boutonniére. De méme, pour se laver les 
dents avec une brosse ou porter les aliments 4 la bouche, la difiiculté est considérable 

Aucun trouble de la sensibilité. Intelligence intacte. 


OBSERVATION XII, — Mme P..., 28 ans, venant de la Rochelle ov elle est soignée pat 
le Dt Guinaudeau. Début de lencéphalite en avril 1920, avec secousses rythmiques du 
membre supérieur gauche a partir d’octobre (une rythmie par demi-minute environ), 
jusqu’en janvier 1921. 

Alors la marche devient de plus en plus raide, surtout 4 droite; géne de la parole 
salivation. 

Elle entre dans mon cabinet le 16 avril 1921, marchant a petits pas, raide, avec ten- 
dance 4 se tenir en arriére ; rétropulsion facile. Faciés figé, inerte; salivation exagérée; 
tremblement fibrillaire de la langue. Exagération considérable des réflexes massétérins, 
des réflexes du poignet, des rotuliens : trépidation épileptoide du pied et de la rotule 
des deux cétés, surtout A droite. Babinski positif. Parole génée, anarthrique, lente, mais 
clairement exprimée. Intelligénce nettement conservée. Pas de tremblement des extré- 
mités. Au Pachon : Mx 14 1/2; Mn 9 ; indice 1 1/2. Aucun trouble de sens!- 
bilité. Lymphocytose sérieuse (8 a 15 par champ) et albumine normale du liquide 
céphalo-rachidien. 


OBSERVATION XIII. Marcel J..., 18 ans, m’est adressé le 25 mai par le D® Giraud, 
de Montlanquin (Lot-et-Garonne). Début en mars 1920 par douleurs abdominales suivies 
de secousses rythmiques des muscles Abdominaux, surtoul a gauche avec fiévre légére, 
délire, strabisme, diplopie, insomnie. Les phénoménes aigus s’amendent rapidement 
mais 4 partir de mai 1920, tendance A se courber en avant, et installation progres- 
sive d’un syndrome pseudo-parkinsonien. 

Actuellement, faciés étonné, sculptural caractéristique. Trone penché en avant, il 
fléchit les genoux, puls peu a peu la pointe des pieds se redresse et il se renverse en arriert 
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et a gauche. Pupilles élargies 4 réactions sensiblement normales, Téte raide : cepen- 
dant, elle s’assouplit dés qu’on la mobilise plusieurs fois dans les diverses attitudes. 
Langue trémulante, mouvements lents, raides : ouvrir la bouche, gestes divers des mem- 
bres supérieurs ou inférieurs., Fait le mouvement des marionnettes avec les deux poi- 
gnets, mais assez mal a gauche, et au bout d’une vingtaine de mouvements, il ne peut 
plus continuer a faire tourner la main, qui est parcourue alors d’une sorte de tremblement 
passager, lequel disparait rapidement au repos. 

Peut courir, sauter a pieds joints sur le bureau de son pére a plus de 1 métre de hauteur, 
ou prés de 4 métres en longueur, faire le redressement a la barre fixe dix fois de suite et 
aussi le grand soleil ; il peut tenir sa partie de basson (instrument cuivre) al’orchestre 
et faire par conséquent manceuvrer ses doigts de la main droite pour donner les notes ; 
il peut méme valser et il a pu, devant moi, faire le tour de mon cabinet en valsant a 
trois temps. En réalité,il y avait, malgré tout, une certaine raideur dans ces tours de valse 
et il est probable qu’on la retrouverait dans l’exécution des autres mouvements. Mais 
ce sont surtout les mouvements plus délicats (s habiller, se boutonner, faire le noeud de 
cravate, etc.) qui sont trés difficiles, souvent impossibles. Alors on voit la main qui se 
met a trembler sous l’effort, et il faut aider le sujet. Ecriture menue, tremblée, sans 
tremblement apparent des mains. On peut cependant utiliser le jeune homme a la tenue 
des livres du magasin de son pére bien qu'il y mette plus de temps et de lenteur 
qu’autrefois ; mais il peut remplir cet emploi tandis qu'il est incapable de plier des 


paquets, de les ficeler, etc. 


Intelligence parfaite. Pas de troubles de la sensibilité. Pression au Pachon: Mx 14: 
Mn 9 ; indice 3. 
OBSERVATION XIV. André S..., 15 ans. Encéphalite en janvier 1920 dans le ser- 


vice du professeur Moussous a l’hdpital des enfants. A été ultérieurement soigné dans 


e service du professeur Abadie, puis a l'hdpital protestant et placé dans mon service 
de Bel-Air en mai 1921. 

Actuellement faciés figé typique, yeux aux pupilles dilatées, aux paupiéres immo- 
biles; bave constante découlant des lévres entr’ouvertes, dés qu’il est assis ou 
debout ; parole lente, bredouillée, qui devient cependant distincte dés qu’on ordonne 
ivec autorité au sujet de parler plus clairement. Sourire fréquent qui reste comme im- 
primé sur le visage pendant plusieurs secondes. Géne pour avaler, mastiquer ; pas de 
signes cependant de paralysie du voile du palais: pas de reflux par le nez ni engouement. 
Langue 4 secousses fibrillaires. Attitude soudée, marche avec tendance a renversement 
en arri¢re. Mouvements lents, n’obéissant pas a la volonté réguli¢rement. Peut attraper 
une balle que je lui lance et méme me la renvoyer; mais par moments, il ne peut arriver 
i se décider a faire le lancement ni 4 la recevoir. Il ne peut manger seul ; il s’arréte a 
chaque instant dansla mastication des aliments et il ne pense plus a leur présence dans 
la bouche : aussi, malgré les injonctions, met-il une heure et souvent davantage pour 
ivaler quelques cuillerées de créme ou de bouillie, ou quelques bouchées d’aliments 
solides. Mémes remarques dans tous les actes courants: ila voulu fabriquer un piége 
pour les rats, mais il lui a fallu plusieurs jours et avec des arréts interminables. On doit 
Vhabiller, car ses doigts sont trés malhabiles. 

Pas de troubles de la sensibitilé, mais comme chez la plupart des autres malades ana- 
logues, troubles vasomoteurs des extrémités avec sueurs abondantes. Pas de tremble- 


ment au repos ; mais dés qu’il fait un effort, il apparait, d’ailleurs, faible et intermittent. 


Le résumé des observations qui précédent nous permet de penser qu’il 
ne s'agit pas, 4 proprement parler, de syndrome parkinsonien véritable. 
Nous n’ignorons pas que Charcot a considéré comme particuliérement 
essentiel dans la maladie de Parkinson |’état de raideur des sujets avec 
l’aspect soudé qui les caractérise. Mais s’il est vrai que le tremblement peut 
quelquefois manquer, comme l’avait dit le grand neurologiste, nous 


croyons que c'est a tort, dans ce cas, quel’on parle de maladie de Par 
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kinson ; car pour Parkinson, le tremblement est le symptéme capital : 
c’est ce symptOme qui lui a fait donner a cette maladie le nom de paralysie 
agitante. On concoit donc mal que ce type clinique, nettement isolé par 
lui, soit déformé au point qu’il serait incapable aujourd’hui de le recon- 
naitre dans les descriptions multiples du syndrome qui porte son nom. 

Le syndrome bradykinésique, pour employer un terme que nous avons 
proposé en 1906 (1), nous parait beaucoup plus exactement convenir aux 
faits actuels en rapport avec l’encéphalomyélite épidémique, ainsi qu’il 
est aisé de s’en rendre compte, la paralysie agitante vraie étant au con- 
traire exceptionnelle. Sur les 14 cas que nous rapportons, une seule fois, 
en effet, on peut dire qu’il s’'agit de maladie de Parkinson : c’est le cas de 
observation X dans laquelle le tremblement surajouté a l’aspect soudé, 
présente les caractéres classiques qui permettent le diagnostic. 

Dans tous les autres cas, l’aspect soudé est bien un caractére important 
mais il y a d’autres particularités cliniques qui donnent a ce syndrome son 
originalité, et que nous allons énumérer. 

En premier lieu, il faut insister sur la lenteur générale des mouvements, 
la bradykinésie (2oa6%5, lent ; xivqcs, mouvement). Tous les actes 
volontaires, quels qu’ils soient, sont génés, ralentis, et d’autant plus 
qu’ils sont plus délicats : c’est ainsi que l’écriture, l’acte de se boutonner 
ou de s’habiller, la couture, l’acte de plier, ficeler, manger, boire, etc... 
sont difficiles, trés longs, parfois méme impossibles 4 exécuter jusqu’au 
bout. La parole est trainante, bredouillante, parfois incompréhensible 

Les actes demandant moins de précision, de minutie, et d’une plus 
grande amplitude sont plus faciles : marcher, courir, fendre du bois, sauter 
& pieds joints a plus de 1 métre de hauteur ou de 3 métres en longueur, faire 
des exercices gymnastiques, le redressement de la barre fixe, méme 
le grand soleil sont possibles. Certains de mes sujets continuent A aller a 
bicyclette, 4 jouer a la bale et au ballon, a jouer aux cartes, 4 jouer du 
piano ou du basson et méme a danser ; l'un d’eux a pu faire ainsi le tour 
de mon cabinet en valsant a trois temps. Et rien n’était plus saisissant 
comme contraste que ce jeune homme au faciés figé et 4 la parole ralentie, 
au tronc raide, courbé en avant, aux jambes spasmodiquement fléchies et 
aux gestes sans vie qui, soudain, se mettait a tourner avec une agilité indis- 
cutable. Quoi de plus surprenant encore que cet éphébe au sourire sté- 
réotypé sur son visage de cire, 4 la bave qui tombe de ses leévres 
entr’ouvertes, a la démarche soudée et qui, incapable de mange! seul, 
attrape avec aisance la balle que je lui envoie brusquement et me la _re- 
lance en me visant d’un geste habilement calculé ? 

En réalité sion y regarde de prés, ces mouvements n'ont pas la vivacite 
ni la souplesse qu’ils devraient avoir. Mon valseur me rappelait le vieux 
marcheur bien conservé qui part 4 la premiére ritournelle mais dont les pas 
sont lourds, saccadés, auquel le souffle manque vite, et qui est obligé de 


s’'arréter au bout de quelques instants. 


(1) R. Crucuet, Traité des torticolis spasmodiques, Masson et C'*, éditeurs, 1907, 
p. 376 a 394. 
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Voici un autre de mes malades a qui je fais faire les mouvements rapides 
de pronation et de supination du poignet (geste des petites marionnettes 
outre que ces mouvements indiquent une adiadococinésie indiscutable, 
dés le début, elle augmente, les mouvements se font de plus en plus lents 
jusqu’au moment ou le malade me dit : « C’est impossible. Je ne puis plus 
continuer.» Le phénoméne d’arrét se produit vers le vingtiéme mouvement, 
ce qui est tout a fait anormal. 

Un autre caractére remarquable de ces mouvements, quels qu’ils soient, 
c'est que leur déclanchement réflexe ou volontaire n’a pas lieu néces- 
sairement a chaque incitation. Mon jeune homme soudé recoit bien la balle 
plusieurs fois de suite, mais bientdét il la laisse tomber, sans faire aucun 
mouvement ; de méme pour la lancer, il est incapable de continuer le jeu 
au bout de quelques instants. 

Cette attitude de statue immobile est extrémement typique : c’est elle 
qu'on a pris souvent pour une sorte de catatonie ; mais elle différe de 
celle-ci en ce qu’elle dure infiniment moins longtemps et n’en offre pas les 
caractéres de gestes stéréotypés aussi limités et identiques. 

Cette conservation d’attitude parait, en quelque sorte, plus forte que 
la volonté du malade qui essaie en vain malgré tous ses efforts pendant cinq, 
dix, quinze secondes et parfois davantage de la vaincre. Puis tout d'un 
coup, surtout si on vient a l'aide de cette volonté défaillante par des ordres 
de commandement énergiques et répétés, le déclenchement se produit et 
le geste a lieu. A remarquer d’ailleurs que les sujets ne sont guére press¢s 
de faire appel a leur énergie et qu ils restent volontiers immobiles de longs 
moments, contrairement aux vrais parkinsoniens qui ont tout le temps 
le besoin de remuer. 

Fréquemment, dans cet effort volontaire du sujet, survient alors une 
sorte de iremblemenl menu, qui s’exagére au point d’étre trés apparent 
pendant quelques secondes, jusqu’au moment ol le mouvement s’exé- 
cute. C’est bien une ébauche de tremblement intentionnel, mais si 
passager et si léger que l’identité avec ce dernier en parait hasardeuse 
en effet, il disparait dans le mouvement lui-méme et ne reparait qu’au 
moment ot ce mouvement se ralentit de plus en plus, par suite de la 
fatigue progressive, et quand le sujet essaie de lutter par la volonté contre 
cette paresse musculaire, qu'il maitrise de moins en moins, et qui finit par 
imposer l’arrét, malgré lui. 

On voit done que ce tremblement intermittent, inexistant au repos a, lui 
aussi, des caractéres particuliers qui le distinguent nettement du tremble- 
ment parkinsonien véritable. 

Bref, les caractéres que nous venons de préciser nous montrent qu’ ils 
se rapprochent et se confondent avec ceux que nous avons fait connaitre 
en 1906 en décrivant le type bradykinésique. A cette époque, nous avions 
surtout envisagé la forme spasmodique, ce qui est ¢ ompréhensible puisque 
nous avions seulement en vue les variétés de cet ordre. Mais ce qui semble 
prouver que notre description était juste, c'est que nous retrouvons au- 


jourd’ hui, comme séquelles d’encéphalo-my élite épidémique, non seulement 
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des types de bradykinésie simple, mais encore des types de bradykinésie 
spasmodique. 

\insi, certaines attitudesen torticolis sont curieuses : par exemple dans 
observation XI. J’en ai observé un autre cas remarquable chez un enfant 
de sept ans avec le professeur agrégé Rocher (1) dans lequel il existait éga- 
lement, avec l’aspect soudé, tous les signes du syndrome bradykinésique 
signalé ci-dessus, ainsi que des secousses rythmiques typiques des mem- 
bres supérieurs. Si ces secousses avaient siégé un peu plus haut, au niveau 
des muscles de la nuque et du cou, nous avions un exemple typique de 
notre syndrome de 1906. 

On ne peut pas dire, écrivions-nous acette époque, qu'il s’agit de chorée 
ou d’athétose, ou de paralysie agitante, ou de syndrome de Little, de sclé- 
rose en plaques ou d’ataxie, de maladie de Thomsen ou de torticolis 
spasmodique. Sans doute certaing symptémes rappellent quelques-uns 
de ceux des maladies précédentes, mais ils ne sont pas suffisants, A eux 
seuls, pour faire songer 4 une de ces maladies déterminées. Et c’est pour- 
quoi j’ai proposé de les cataloguer sous le nom de bradykinésie spasmo- 
dique(2).» Nous ne pouvons, en présence des faits actuels, que maintenir 
nos conclusions 

D’autres faits distinguent encore ce syndrome bradykinésique de la 
maladie de Parkinson. Les sujets sont généralement peu Agés : dans nos 
cas, deux sujets seulement ont 40 et 42 ans et tous les autres sont beaucoup 
plus jeunes ; il y a méme des enfants. De plus l’évolution n’est pas néces- 
sairement progressive. Presque chez tous, il y a une certaine régression 
et méme je puis citer une guérison absolument authentique (obs. VI). 
Enfin, bien que j’aie constaté plusieurs fois des signes rappelant le type 
pseudo-bulbaire, avec salivation typique, les troubles mentaux, si fré- 
quents chez les parkinsoniens, n’ont jamais été observés : l’intelligence 
et le raisonnement sont, en particulier, remarquablement conserves. 

Si nous ajoutons que deux fois nous avons observé le facies d’Hut- 
chinson; que la mydriase est la plus habituelle avec paresse des réflexes 
pupillaires et parfois stase papillaire ; que le liquide céphalo-rachidien 
est fréquemment modifié au point de vue cytologique et albuminique ; 
que les réflexes tendineux sont vifs avec souvent trépidation épileptoide 
aussi bien du pied que de la rotule, et presque toujours absence du signe 
du gros orteil qui réagit en flexion a l’excitation plantaire — on conviendra 
bien, en conclusion, que nous ne puissions nous associer 4 ceux qui éta- 
blissent un rapport d’identité entre ce syndrome si spécial et la maladie 


de Parkinson. 
La forme Akathisique du Parkinsonisme postencéphalitique, 
par M. J.-A. Sicarp., 
Je désirerais insister sur un symptéme parfois tellement prédo- 
(1) Séquelle du type myorythmique chez un enfant atteint dencéphalomy élite 


épidémique. (Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux, 15 avril 1921. 
(2) Voir également la Pratique des maladies des Enjanis, t. V, 1911, p. 380. 
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minant qu'il confére au tableau clinique une note bien spéciale: c’est 
la forme akathisique (de « privatif, et de x2%icw, je m’assois) du _parkin- 
sonisme postencéphalitique. De tels malades sont sans cesse agités, 
en perpétuel besoin de mouvement, ne peuvent rester en place, se levant 
d'un siége pour s’asseoir dans un autre, déambulant presque sans tréve 
ni repos dans la piéce d’appartement ot ils se trouvent. Une sorte 
d’anxiété les saisit, les étreint dés qu’ils sont assis, et les contraint 4 aban- 
donner les siéges qu’ils ont choisis. Ils ne connaissent pas le repos de la 
station assise. Ils sont plus calmes et stables dans le décubitus horizontal. 
C’est Haskovec (de Prague) (Revue Neurologique, 1901, p. 1107) quia créé 
le nom d’akathisie. Chose curieuse, en décrivant l’akathisie chez le premier 
de ses malades, il en arapporté le phénoméne moteur a l’hystérie, il ena 
fait une manifestation hystérique, et il a méconnu chez le sujet dont il rap- 
portait l’observation, lencéphalite avec réactions myocloniques dont ce 
malade était atteint. La lecture de la relation clinique (voir Revue Neu- 
rologique, loc. cit.) est tout a fait démonstrative 4 cet égard. C’est ce 
point intéressant que nous tenions a souligner au cours de cette discus- 
sion sur les formes cliniques parkinsoniennes. 


Etats Parkinsoniens liés 4 l'Encéphalite, par L. Beriet (de Lyon). 


Les conclusions suivantes sont tirées de l'étude de 38 cas en relation 
avec l’épidémie du début de 1920. 

Etiologie. 1° Le syndrome parkinsonien n’est pas consécutif a telle 
ui telle forme clinique de la maladie. Beaucoup de cas s’établissent a la 
suite de poussées aigués graves, avec symptOmes plus ou moins complets 
de la série dite encéphalite léthargique ; mais beaucoup succédent a des 
formes de moyenne intensité de toutes modalités : formes mésencépha- 
liques, myocloniques, choréiques, etc. ; beaucoup aussi A des états frustes, 
ambulatoires. 

2° Le développement du syndrome peut se faire en plein épisode fébrile, 
le début est alors difficile 4 saisir sous les autres sympt6émes graves ; il 
ne peut se manifester que pendant la convalescence, ou méme quelques 
mois plus tard. Il est possible cependant que cet intervalle libre soit seule- 
ment apparent, et qu’en réalité les premiers symptémes existent déja, 
cachés par l’asthénie de la convalescence. Souvent, méme dans ces cas de 
début apparent retardé, les sujets ont présenté en pleine période aigué 
initiale, de la rigidité douloureuse du tronc. 

3° Le syndrome s’observe plus souvent chez les jeunes sujets, mais sans 
doute simplement parce que l’encéphalite est plus fréquente dans la pre- 
miere partie de la vie. 

4° Aucune des thérapeutiques préconisées contre |’encéphalite ne met a 
labri du parkinsonisme ultérieur. 

Symplémes. — 1° Tous les symptomes de la « maladie de Parkinson » 
peuvent s’observer : troubles de la motilité, troubles vaso-moteurs, trem- 
blements, etc. Si le tremblement est, de beaucoup, le symptéme le moins 
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souvent observé, c’est en raison de l’Age relativement jeune de la majo- 
rité des malades ; il parait d’ailleurs plus fréquent dans les cas concernant 
les malades ayant dépassé la quarantaine. 

2° La rigidilé musculaire est le symptéme élémentaire dont découlent la 
plupart des autres signes et les troubles fonctionnels. Elle peut étre latente, 
ou variable, dans les formes légéres ou dans les stades de début ; elle peut 
étre objectivement constatée dans les autres cas; elle peut étre extréme. 
mais n’aboutissant jamais 4 la contracture pyramidale avec ses symptémes 
classiques : Elle ne s’'accompagne pas non plus de phénoménes myoto- 
niques ; elle peut enfin étre modifiée par la volonté : cette inhibition volon- 
taire provoque la fatigue et s’épuise rapidement, et d’ailleurs se mani- 
feste plus ou moins complétement suivant J’intensité ou l’ancienneté 
de la maladie. 

La rigidité commande la raréfaclion des mouvemenis et la diminution 
d’amplilude : ce trouble est marqué au maximum dans les mouvements 
automatiques ou semi-automatiques, mais modifie également les mouve- 
ments volontaires jusqu’a les em pec her complétement dans les formes 
intenses. 

Les fonctions musculaires automatiques ou semi-automatiques sont 
donc particuliérement et précocement atteintes : physionomie, attitude, 
marche, déglutition, mastication, écriture, etc. 

Celles qui peuvent étre l’objet de mensurations montrent que le mov- 
vement prend un caractére minuscule caractéristique : miocrographie, 
micrographagie, etc., généralement progressif dans les mouvements 
successifs. Les fonctions 4 systématisation nerveuse complexe et élevée 
comme la respiration sont plus rarement troublées, mais elles peuvent 
l’étre et avec les mémes caractéres : micropnée. 

La rigidité est réellement neuro-musculaire ; elle ne dépend d’aucun 
trouble psychique, les sujets qui savent s’analyser déclarent qu’ils éprou- 
vent le sentiment d’une barriére empéchant le libre jeu de leurs mouve- 
ments, et qu’ils ne peuvent réduire l’obstacle qu’avec un grand effort, et 
passagérement. 

L’hypersalivation, si fréquente, peut étre due en partie 4 un trouble 
sympathique ou glandulaire, mais le trouble moteur entre pour une grande 
part au moins dans sa production. 

3° Le syndrome moteur est le plus souvent généralisé, mais il peut étre 
localisé & une partie du corps (extrémité céphalique) ou méme a |’exercice 
d’une fonction musculaire automatique ou semi-automatique. La rigidité 
limitée 4 la mastication, avec le caractére progressivement minuscule des 
mouvements successifs de la mAchoire, n’est pas rare ;-elle peut aboutir a 
l’impossibilité de toute alimentation solide. J’ai observé un seul cas de 

parole rigide », associée seulement a de I’hypersalivation et 4 un degré 
trés atténué d’immobilité du facies. 

1° Les différents degrés de rigidité parai sent en rapport avec le degré 
d’intensité ou d’ancienneté du processus ; ces degrés peuvent se succéder 
les uns aux autres, mais il existe probablement des causes différentes com- 
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mandant les divers aspects cliniques (rigidité latente, raideur objective), 
car on peut observer chez un méme sujet des degrés différents de rigidité 
dans différentes parties du corps. Dans une de mes observations, il existait 
un « état figé » général, sans raideur objective, auquel se surajoutait, dans 
une moitié du corps, une rigidité parkinsonienne trés accusée. 

Evolution. — Je n’ai observé qu'un cas de guérison aprés une évolution 
de quelques mois. Tous les autres sont stationnaires, la plupart aggravés, 
la plus longue observation datant de 18 mois. Généralement |’évolution se 
montre irréguliére, avec apparition ou disparition de certains symptémes 
troubles vaso-moteurs, salivation, quelquefois douleurs...). 

Dans une observation |’état d’immobilité avec rigidité est telle que la 
malade est incapable d’accomplir aucun acte, méme vital, spontané 
comme celui de se nourrir. Elle n’a cependant aucun trouble psychique ; 
de tels malades deviennent véritablement des emmurés. 

Trailement. — J’ai essayé avec une grande persévérance les traitements 
des plus variés, toujours avec un égal insuccés: chloral, arsenic, stry- 
chnine, soufre, phosphore, cigué, extraits glandulaires, hydrothérapie, 
radiothérapie... 

Nosologie. — ll n’y a aucun motif de séparer cliniquement ces états du 
groupe « maladie de Parkinson ». On doit admettre que ce groupe a une 
unité, sinon étiologique, du moins pathogénique ; qu’il ne se démembrera 


que lorsque ces causes réelles seront distinguées. 


Cing cas de Syndrome Parkinsonien postencéphalitique, par 
MM. Raviart, P. ComMBEMALE, VULLIEN et AssorcGnion (de Lille). 


OBSERVATION I. D... Joseph, 42 ans, marié, sans antécédents héréditaires ou per- 
sonnels connus, semble avoir fait une encéphalite épidémique en décembre 1920. Le 
docteur Briquet,son médecin, note alors : Douleurs 4 la nuque, bourdonnement dans les 
oreilles, faiblesse de la vue, somnolence, état continuel d*hébétude. Depuis i] ressent des 
douleurs dans le bras gauche, de la lassitude, et il remarque qu'il est toujours « comme 
ligé », Quand nous le voyons le 23 avril 1920, il présente de la parésie faciale gauche, un 
léger ptosis droit, de l’inégalité pupillaire, un réflexe lumineux paresseux a gauche. Les 
rotuliens de méme que les achilléens sont marqués. Le réflexe plantaire gauche est aboli. 
La parole est lente, embarrassée, mais non bredouillante. Les membres sont raides. 

Psychiquement il est triste, précoccupé de son état et il se trouve ralenti intellectuel- 
lement, mais il n’y a pas trace d’affaiblissement de ses facultés intellectuelles. I] meurt 


subitement fin avril 1920. 


OBSERVATION II.— O... Marza, 49 ans, mariée, fait une encéphalite épidémique en jan- 
vier 1921. Somnolence, court accés d’onirisme, secousses myocloniques. Pas de paralysie 
oculaire, mais pupilles inégales et paresseuses: Ponction lombaire le 9 février 1921. 
Hypertension, 22 leuc. par mmc, 0,80 d’albumine, | gr. 30 de sucre (méthode de Bertrand 
appliquée par Polonowski et Duhot), B. W. positif, Guillain positif. Le 15 février 1921, 
20 leuc. par mme., 2 gr. 50 d’albumine, Guillain positif, B. W. positif dans le sang et 
dans le liquide céphalo-rachidien. Déja en pleine évolution de son encéphalite, on notait 
un faciés figé et une certaine raideur des membres. En mai la malade présente les symp- 
tomes du parskinsonien. Faciés figé, raideur des membres surtout marquée du cété 
droit, rendant les mouvements volontaires mal habiles et limités. L’attitude générale 


est soudée ; la téte penchée en avant et sur le cété droit est immobilisée. La malade 


marche a petits pas. Pas de tremblements. Bouffées de chaleur, sueurs fréquentes. Les 
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pupilles sont inégales, les lumineux paresseux. Le pouls est instable, l’essoufflement 
facile. Elle présente des petites secousses du diaphragme. Elle est triste, préoccupée 
de son état et un peu lasse. Le cacodylate et l’urotropine administrés depuis le début 
de son encéphalite ne donnent guére d’amélioration. 


UBSERVATION IIIT. D... Flore, 24 ans, mariée, semble avoir fait d’aprés les rensei- 
gnements fournis par l’entourage de la malade, une encéphalite léthargique en novembre 
1919 (courte fiévre atteignant 40°. Somnolence prononcée. Strabisme passager, onirisme. 
évolution favorable en un mois). 

Depuis lors, ne se sent plus bien portante, est lasse, fatiguée, se plaignant de douleurs 
internes, abdominales ou précordiales, de parésie des membres, de troubles de la vux 
elle est incapable du moindre effort. Triste, préoccupée de aggravation progressive de 
son état qu’aucun traitement améliore, elle tente de se suicider. Elle entre a la clinique 
d’ Esquermes le 9 octobre 1920. Le visage est figé, inexpressif, impassible, ne reflétant 
aucune émotion. Le corps tout entier parait soudé, les membres sont rigides et animés 
d’un tremblement trés léger. On note des secousses fibrillaires des muscles de la face et 
de la langue. La parole est monotone, un peu bredouillante. Léger strabisme externe de 
l’ceil droit. pupilles inégales, irréguliéres eb lumineux paresseux 

Les réflexes tendineux sont exagérés. Elle est trés déprimée mentalement, se désole 
de son état, dit qu’elle ne guérira pas. Liquide céphalo-rachidien sous tension. 0;8 leuc. 
par mmce., Ogr. 40 d’albumine, B. W. négatif. Les troubles s’accusérent progressivement, 
elle ne marchait plus qu’a petits pas, avec un peu de rétropulsion. La salive se mit 
couler de sa bouche, le tremblement s’accentua, et par instant, ses doigts s’agitaient 
comme si elle comptait de la monnaie. Sa lucidité d’esprit restait compléte, mais elle 


se sentait trés lasse, et était profondément triste. Subitement elle est décédée le 17 février. 


OBSERVATION IV. B... Marcel, 19 ans, célibataire. I] a fait, il y a 13 mois, un aceés 
confusionnel et hallucinatoire, avec température élevée, sans troubles de la vue. Depuis 
lors il ne se sent plus bien portant, quelque chose est changé en lui, il est atteint d’un 
maladie grave, qui pour lui est incurable. Aussi tente-t-il de se suicider. On nous le 
conduit le 14 mars 1921. Son attitude est soudée, son faciés figé, inexpressif, peut a peine 
ébaucher un sourire. Il se déplace avec lenteur ; ses membres sont raides. Aucun trem- 
blement. Appareil oculaire normal ; léger nystagmus en position extréme des yeux 
Inerte, immobile et raidi toute la journée, B... prétend toujours qu’il ne guérira pas, 
mais il se laisse injecter du cacodylate. Sur la fin de son séjour a la clinique d’ Esquermes 
il était toujours dans le méme état de raideur et d’immebilité. Il ne marchait qu’a petits 
pas, avait des gestes rares et mesurés, se plaignait de saliver beaucoup, de trembler par 
instants et d’avoir une tendance a tomber sur le céoté droit. I présente alors des troubles 
vaso-moteurs, son nystagmus est devenu tres évident. Il est repris par sa famille le 
23 mai 1921. Ponction lombaire le 6 mai 1921, 1,8 leuc., 0,60 d’albumine, B. W. négatif. 


OBSERVATION V. D... Rose, 31 ans, célibataire, a fait en janvier 1920 une poussée de 
température avec confusion et agitation. Pas de troubles oculaires. Depuis lors elle 
se plaint de céphalée violente, de sensations de faiblesse ei de lassitude. Elle est triste, 
et a tenté de se suicider. On nous l’ameéne le 20 mai 1921. Elle présente l’aspect typique 
du parkinsonien. Le visage est de cire, rien ne fait tressaillir sa physionomie. Les mem- 
bres sont raides. L’attitude générale est soudée, la démarche se fait & petits pas. Les 
membres supérieurs sont raides, le pouce opposé aux autres doigts. Pas de tremblements. 
Troubles vaso-moteurs. La sialorrhée est intense et la salive coule de la bouche. Les 
réflexes tendineux sont vifs. Pupilles inégales irréguliéres, mais lumineux, bons. Les 
globes oculaires suivent d’une fagon saccadée le doigt qu’on déplace devant eux. Elle 
est déprimée, triste d’étre ainsi malade, et surtout sent qu'elle ne guérira pas. La lucidite 
est compléte, les diverses fonctions intellectuelles sont intactes. La ponction lombaire 
donne 0,6 leuc. par mmc., 0 gr.40d’albumine. Le B. W. négatif dans le liquide écphalo- 


rachidien et dans le sang. 


Dans ces cing cas, l’encéphalite épidémique parait avoir été la cause 
déterminante du syndrome parkinsonien. 
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Tous ont débuté par des phénoménes aigus avec fiévre, A l’époque ot 
l’encéphalite épidémique était trés fréquente. En outre, la description qui 
nous a été donnée des symptémes présentés semble étre caractéristique 
de cette maladie, mais nous ne sommes sirs de notre diagnostic d’encé- 
phalite épidémique que pour la malade de l’observation IJ. Il est a 
remarquer que 1a c’est la forme myoclonique de la maladie qui a été 
observée. La coexistence de la syphilis y est 4 noter. 

Le syndrome parkinsonien apparait déja en pleine poussée aigué d’en- 
céphalite chez le malade de l’observation II, et celui de l’observation I 
avait, dés le début de la maladie, noté lui-méme combien il était figé. 

Faisons aussi ressortir la constance du facies parkinsonien chez nos 
malades. Quant a l’examen du liquide céphalo-rachidien, il donne peu de 
renseignements. Au point de vue thérapeutique, on se sent désarmé. 

\ noter la profonde tristesse de ces malades. Déja chez les deux pre- 
miers, les préoccupations continuelles quant a l'état psychique, déter- 
minent une douleur morale légére. Mais pour les trois autres le désespoir 
était tel qu’il y eut tentative de suicide. 

Les parkinsoniens postencéphalitiques sont tristes, déprimés, ralentis 
psychiquement comme ils le sont physiquement. Cette dépression mélan- 
colique motivée par leurs craintes d’incurabilité les pousse au suicide. 

Le pronostic doit étre trés réservé. 

La mort subite est a craindre, nous en avons noté deux cas, et nous crai- 
gnons que le malade de l’observation II subisse le méme sort. 


Syndrome Parkinsonien postencéphalitique chez les Enfants, 
par M. Henri RocGer (Marseille). 


Parmi les nombreux cas de syndromes parkinsoniens (1) que nous avons 
observés au cours d’encéphalites épidémiques, ceux que nous avons vu 
évoluer chez les enfants sont certainement parmi les plus curieux, en 
raison de la rareté de pareil syndrome dans le jeune age. 

Un des plus typiques est celui d’un enfant de 9 ans, qui fit, en février 1920, une in- 
fection aigué avec mouvements choréiques, délire, plus tard somnolence. Quand il 
se leve, il ne présentait pas de démarche automatique, mais ultérieurement il réalise 
d'une fagon progressive le syndrome pour lequel nous lui avons donné nos soins en 
janvier 1921 : attitude soudée, facies figé, corps toujours penché en avant et légérement 
incliné du cété gauche, dans la station debout ou assise, et dans la marche, coudes collés 
au tronc, sialorrhée, quelques secousses d’hémispasme facial gauche, parfois léger 
tremblement, mais plutét quelques mouvements de pianotement des doigts de la 
main droite sans diminution de force de ce cété. Assoupissement pendant une partie 
de la journée, puis sub-agitation le soir et incontinence nocturne d’urine. Pas de modi- 
fication des rétlexes tendineux. Liquide céphalo-rachidien normal. 

Augmentation de poids de 5 kilos depuis le début de la maladie. Cet état a persisté 
sans grande modification depuis 6 mois, malgré les divers traitements institués : bella- 


donne, injections de scopolamine, de cicutine. Il a été amélioré momentanément et 


1) H. RoGer. Les petits signes de l’encéphalite léthargique. Presse Méd., 16 mai 1920. 
H. Rocer et C. Aymés. Encéphalite épidémique et facies parkinsonien. Marseille 
Médical, 1920, p. 860-863. ; 
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légérement par les injections de cacodylate de soude a la dose de 0 gr. 15 a 0 gr. 20 (une 
série de 15 injections). 

Le second cas concerne un enfant de 8 ans que nous avons vu en avril 1920 (1 ’ 
pour reliquat hémimyoclonique alterne (hémispasme facial gauche et syndrome pu- 
rement nocturne de secousses incoordonnées du membre supérieur droit) consécutif 
a une encéphalite aigué, délirante, puis somnolente avec ptosis, strabisme, trismus et 
parésie faciale. Nous l’'avons suivi depuis lors et avons vu évoluer chez lui un syndrome 
parkinsonien : faciés inexpressif, téte et épaules inclinées en avant ; réapparition de 
la diplopie par intervalles avec paralysie de la convergence. Ultérieurement s'est établie 
une hémiparésie avec hémicontracture droite et une instabilité psychique qui vont 
toujours en s’accentuant. Liquide céphalo-rachidien normal. 

Un troisiéme cas a trait 4 un adolescent de 16 ans qui, en février 1920, fait une encé- 
phalite diagnostiquée par le professeur Boinet (2), avec somnolence, mouvements cho- 
réomyocloniques, troubles oculaires. Aprés une convalescence assez longue, il paraissait 
avoir retrouvé son état de santé antérieur. Mais en octobre, il fait une rechute mise 
sur le compte d’un traumatisme (en réalité il semble bien que le malade soit tombé en 
raison d'une parésie légére), il se sent raide, marche la téte penchée en avant, bras droit 
présentant un tremblement a petites oscillations au repos. Les membres supérieurs et 
inférieurs droits offrent une raideur marquée sans modification des réflexes. I) existe 


de la génede la déglutition et dela sialorrhée. Revu ces derniers jours, le syndrome s’e 


de plus en plus accusé et généralisé ; téte completement penchée en avant, corps presque 
courbé en deux, jambes 4 demi fléchies, ce qui rend la marche difficile ; celle-ci ne peut 
guére se faire qu’avec un aide, par contre la course est beaucoup plus facile. Le tremble- 
ment du type parkinsonien persiste presque tout le temps, le malade prétend ne pou- 
voir parler que lorsqu’il est couche. 

Notre dernier cas concerne un jeune homme dAgé de 16 ans, qui, en avril 1920, fait un 
syndrome iébrile atténué avec somnolence assez accusée, puis hémiparésie droite et 
hémispasme facial gauche, pour lequel aucun diagnostic précis n’a été porté. Depuis 
lors, il éprouve une raideur particuliére surtout pour la marche, qui prédomine du cété 
droit, et un hémi-tremblement droit 4 petites oscillations apparaissant au repos, dis- 
paraissant par lacte. Le faciés est beaucoup moins expressif qu’autrefois. Le caractére 
un peu modifié, mais l intellect est parfaitement conservé et ce jeune homme a pu passer 
brillamment son baccalauréat. Nul doute n’existe dans notre esprit au sujet de la nature 
encéphalitique du syndrome fébrile antérieut 


Dans ces quatre cas, il s’agit de syndrome parkinsonien net tant par 
l’attitude en flexion du cou, l’aspect figé de la face, la raideur des membres, 
que par les symptémes associés, antépulsion avec parfois chute (Observa- 
tions I et II), tremblement au repos, qui dans les deux cas oi il est le plus 
net (Observations III et IV), est a peu prés localisé 4 une moitié du corps 
ou l’était au début ; sialorrhée (Observations I et II), difficulté de la 
déglutition (Observation II1), troubles de la parole (( )bservation IV 

Ce syndrome s’est installé d’une facon insidieuse et progressive depuis 
la convalescence de |’épisode fébrile aigu, sauf dans un cas oti il n'est 
apparu que quelques mois aprés, au cours d’une rechute au début de 
l’hiver (3). 


1) H. Rocer et G. Aymés. Syndrome hémimyoclonique alterne, séquelle d'ent épha- 
lomyélite épidémique. Soc. Méd. Hép. Paris, 21 mai 1920, et Observ. XV de mon 
mémoire sur l'encéphalite épidémique : Marseille Médical, avril-juin 1920. 

2) Bornet et Petit: Cing cas d'encéphalite épidémique. Obser. V. Marseille Médicat, 
1920, p. G24, 

3) H. Rocer. Réveil hivernal de ’épidémie encéphalitique et réviviscence sal 
niére des encéphalites 4 forme prolongée. Soc. Méd. Hop., 24 décembre 1920. 
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I] évolue dans la plupart des cas depuis prés d’un an ; stationnaire dans 
deux cas, il ne cesse de s’accentuer dans les deux autres et se complique 
de troubles hémiparétiques accusés, transformant le malade en véritable 
infirme. 

Chez les plus jeunes, Agés de 8 et 9 ans, il s'accompagne de troubles 
psychiques sérieux (instabilité psychique, irritabilité du caractére, mé- 
chanceté), qui jes rendent tout a fait désagréables et insupportables pour 
leur entourage. 

Nos quatre observations sont a rapprocher de cas analogues de syn- 
dromes parkinsoniens postencéphalitiques publiés récemment chez 
enfant par Nobécourt, Lereboullet (deux cas), Haushalter (deux cas a 
10 et 15 ans), Benech (16 ans), Dubourg (13 ans), Ardin-Delteil et Der- 
rieu (16 ans), Leenhard et Blouquic r de Claret, Netter, Barbier 1) 


La fréquence relative des syndromes parkinsoniens infantiles d’origine 
encéphalitique observés ces derniéres années nous a incité a rechercher 
la part qui pouvait revenir A l’élément infectieux dans |’étiologie des cas 
de syndromes parkinsoniens infantiles antérieurement publiés. 

Le nombre des faits que nous avons pu recueillir dans la littérature 
ne dépasse guére la vingtaine (2). Malheureusement la plupart de ces obser- 
vations sont d’origine étrangére, et ne nous sont connues que par leur 
titre ou par des courtes analyses. Aussi nous sommes-nous trouvés dans de 
mauvaises conditions pour pareille enquéte (3). Malgré ce, nous croyons 
intéressant de rapporter les quelques faits que nous avons pu retenir. 


1) Noptcourt. Soc, Péd., 15 février 1921.—- LEREBOULLET. Syndrome parkinsonien 
consécutif a lencéphalite épidémique. Soc. de Péd., 15 mars 1921. — HAuSHALTER. 
Forme prolongé» d’encéphalite léthargique avec syndrome parkinsonien chez un enfant. 
Revue médicale de l’ Est, 15 décembre 1920. BeNECH. Série d’encéphalomyélites épi- 
démiques. Revue médicale de Tf Est, janvier 1921. Duspourae. Encéphalite épidémique 
avec syndrome pseudo-parkinsonien chez un enfant de 13 ans. Soc. Méd. Hép. Chir. 
Bordeauz, 1920. — ArpIN-DELTEIL et Derrigevu. Les syndromes striopallidaux dans 
'encéphalite épidémique. Sud. Médical, avril 1921. LEENHARDT et BLOUQUIER DE 
CLaret. Soc. Méd. Montpellier, 4 juin 1920. Netrer. Soc. Méd. Hép. et Soc. Péd., 
1920 et 1921. — Barsier. A propos de plusieurs cas d’encéphalite léthargique. (Obs, I 


et Il.) Soc. pédiatrie, 18 février 1921. 

2) La thése de Rouvitiois. Syndrome de Parkinson chez les jeunes sujets (Lyon, 
1898-99, n° 45) renferme bien a elle seule dés cette époque 16 observations, mais la 
moitié se rapporte a des sujets compris entre 18 et 30 ans. 

Un certain nombre de travaux concernant la maladie de Parkinson « juvénile » ont 
été publiés depuis lors: Bonuorrer . Présentation d'une jeune malade atteinte de 


paralysie agitante. Berl. Klin. Woch., 1911, p. 1250. — DEKEHERREW. Maladie de 
Parkinson chez les jeunes. Journ. Neurol. el psychiat. (en russe) de Korsakow, 1913, 
p. 74-80 Fust. Un cas de paralysie agitante typique dans le jeune 4ge. 
Zeitsch. {. militar, Aerzte; Tokio, 1913, p. 13. Hunt. Un cas de paralysie « juvénile » : 


atrophie primaire du systéme pallidal du corps strié. Neurol. Bull. N.Y. 1918, p. 239-242. 
—Krvukowsk1 (de Varsovie). Paralysie agitante dans le jeune Age. Neurol. Centralblat, 
16 novembre 1912, p. 1247-1431. (Ref. R. N. 1913, Il, p. 496). — Strer. Paralysie 
agitante juvénile. Arch. f. Psych., 1916, LVI, p.671.— WiLLece. Sur la paralysie agi-— 
tante dans le jeune age. Zeitschrift {.d. ges. Neur. und. Psy., 1910-11, IV, Origin., 
p. 920-587. 


3) Batter et Rose. Maladie de Parkinson ayant débuté a l’Age de 15 ans. Soc. 


Neurol. 9 juillet 1904. — Cama. Cérébroplégie infantile avec syndrome de paralvsie 
agitante. Rév. di pathol. nervosa. Firenza, 1900, p. 444-453. — CrLerici et MepgEa. La 
maladie de Parkinson familiale. Bulletin clinique de la Poly ambulance de Milan, 1899 


Rev. neurol. p. 495) : un cas ayant débuté 4 12 ans. CoLuierR James. Tremblement 
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Le cas de Lannois est survenu chez un enfant de 12 ans aprés une maladie aigué qui 
parait avoir été une rougeole (2 fréres atteints en méme temps que lui). A 18 ans, outre 
ce syndrome parkinsonien, ce malade présentait de l’infantilisme, physique (taille 
et organes génilaux) et psychique, avec peut-étre syndrome adiposo-génital (face ronde 
sans apparence de développement pileux 

L’observation de Pennato concerne deux membres d’une méme famille chez qui la 
paralysie agitante débuta dans lenfance a la suite d’une fievre typhoide grave. L’un 
des sujets mourut 4 36 ans et autopsie montra des lésions cérébrale, spinale et péri- 
phérique diffuses, « secondaires 4 la longue usure des organes de mouvement 

Nous n’avons aucun renseignement sur cette liévre typhoide grave, diagnostic com- 
mode sous lequel s'englobaient autrefois bien des syndromes intectieux : il n’est pas 
impossible qu'il se fit agi d’encéphalite méconnue. L’hypotheése parait moins probable 
pour le cas postrubéolique de Lannois cependant d’une part, le diagnostic de rougeol 
n'est pas affirmé par l’auteur ; d’autre part, nous venons d’observer, chez un adulte, un 
syndrome parkinsonien des plus nets, qui, 4 une premiére enquéte, paraissait consé- 
cutif a une searlatifne. Ce dernier avail été soigné dans la Sarre avec des scarlatineux 
mais il n'avait présenté ni angine, ni éruption, ni desquamation, et seulement des syn p- 
tomes cérébraux fébriles, avec légéere albuminurie que nous n’hésitons pas pour notre 
part a rattacher rétrospectivement a une encéphalite méconnue (1 

Le cas de Weill et Rouvillois est par contre des plus caractéristiques : maladie aig 
a lage de 9 ans 1/2 avec céphalée, ay hasie, hén iplégie, puis diploy ie, ultérieurement 
syndrome parkinsonien (attitude soudée, raideur, tremblement, rétropulsion) et mou- 
vements choréoathétosiques. Le diagnostic d’encéphalite épidémique ne parait pas a 
l'heure actuelle faire de doute. Ce qu'il y a de plus curieux, c’est que les auteurs eux- 
mémes portent nettement le diagnostic de méningo-encéphalite infectieuse », et disso- 
ciant déja, 4 cette époque, la maladie de Parkinson, ils arrivent, dés 1899, a cette con- 
clusion si fréquemment vérifiée aujourd'hui que le syndrome de Parkinson pourrait 


étre fortuitement réalisé & état plus ou moins isolé, par les encéphalitiques de l’enfance 


Si l’on veut bien se souvenir du caractére trés incomplet de nos recherches 
bibliographiques, si l’on veut bien observer qu’un certain nombre de cas, 
décrits autrefois comme « parkinsons infantiles », doivent certainement 
étre rattachés aujourd’hui au syndrome de Kienner-Wilson (dégénéra- 
tion progressive élective et globale du noyau caudé et du noyau lenticu- 
laire), ou a celui de Cecile Vogt (atrophie marquée avec état marbré du 


unilatéral rappelant eclui de la paralysie agitante chez un enfant. Proc. of the R 
Soc. of London, vol. V1, n® 2. Neurological section, 21 novembre 1912, p. 64. (Ref. R.N 
1914. I. p. 254 DUCHENNE (de Boulogne), in thése d’agrégation de FERNET sur 
tremblement 1872. Frioupre (cité par Grasset et Rauzier), Traité des maladies du 
sysléeme nerveux. HapDEN. Paralysie agitante chez un jeune homme. Brain, 1890 
p. 465. — Hucnarp. Observation de paralysie agitante datant de lage de 3 ans: Uni 
médicale, 1875. Jones. On functional nervous diseases, 1870. (Un cas chez une 
jeune fille de 12 ans LANNOIsS. Paralysie agitante chez un jeune sujet. Lyon me 
1894. PENNATO. Maladie de Parkinson postinfectieuse et familiale. Riforma médica. 
11 février 1905, n° 6 (Ref. Rev. Neur., 1905, p. 1060), PIERRET (in service SIREDEY 
Observation curieuse de paralysie agitante chez une jeune fille, début a 16 ans. Journ. 
de Med, et Chir. pratique, 1874. QUINTAUD Paralysie agitante chez une jeune fille 
de 16 ans. Bull. Soc. Méd. Angers, 1891, t. 11. n° 6. SANDERS, Paralysie agitant 
chez un enfant de 16 ans. Edinburgh Med, j., 1869. STIEHR. Deux cas de paralysi 
agitante chez lenfant. Thése Konisberg, 1899 WEILL et ROUVILLOIs. Syndro! 
de Parkinson chez l'enfant et les jeunes sujets. Revue mensuelle des maladies de lenfan 
7 février 1899, W EISSENBURG Paralysie agitante chez un garcon de i2 ans. Sen 
meeting of. N.-Y. neurol. and Philadelphie neurol. Soc.,24 novembre 1906 (Ref. R N. 
1908, p. 75). WIENER. Paralysie agitante chez un enfant de 16 ans. N.- ¥. Polyclinic, 


1893, I, p. 171. 
‘1 A noter le début de ectte maladie en hiver (novembre , période de prédilection 
de lencéphalite. 
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striatum), on se rendra compte que les trois faits parkinsoniens post- 
infectieux infantiles que nous venons de résumer ne manquent pas d’in- 
térét et posent la question de l’origine infectieuse, et vraisemblablement 
encéphalitique, du Parkinson infantile, exception faite des syndromes de 
Wilson et de Vogt, précédemment signalés. 


Syndrome Parkinsonien fruste, suite d’Encéphalite, chez une 
fillette de 14 ans, par M. J. Heirz et Verny. 


OBSERVATION. Depuis plus d’un an nous soignons une fillette de 14 ans, qui en 
février-mars 1920 fut atteinte d’une encéphalite 4 forme myoclonique. Aprés un début 
brusque, l'enfant présenta pendant quelques jours du subdélire, une légére élévation de 
température, des troubles de la vue mal caractérisés et du strabisme convergent. Les 
mouvements choréiformes étaient surtout marqués du cdété gauche ; de plus on notait 
des spasmes expiratoires, avec projection de la langue hors de la bouche, qui se répétaient 
parfois toutes les minutes. 

Dans le courant d’avril 1920 ces troubles, progressivement atténués, furent remplacés 
par la somnolence presque continuelle ; la petite malade complétement aphasique n’exé- 
cutait aucun mouvement spontaneé. 

En juin les mouvements choréiformes reparurent, plus prononcés a gauche ; la nuit 
surtout se passait dans une grande agitation, l'enfant ne dormait qu’en tout 3 a 
4 heures. 

En juillet et en aodt la sédation fut manifeste ; l'enfant levée chaque jour un peu plus 
longtemps, pul venir se faire examiner le 15 septembre 1920, 

\ premiére vue elle frappait par son attitude figée, demi-courbée en avant. Debout, 
et méme assise, elle gardait les avant-bras demi-fléchis, les mains en demi-formation. 
m observait du cété gauche par moments des mouvements choréiformes (aux dires de 
la mére ils étaient surtout prononcés la nuit 

Les mouvements volontaires, pour les actes les plus simples de l’existence, étaient 
lune longueur extréme. Aucune mimique active de la face. Le pli naso-génien était 
netlement plus marqué du cété gauche, surtout quand l’enfant s’efforcait d’exécuter un 
ordre. La téte était légérement inclinée en avant parl hypertonie des sterno-mastoidiens. 
Pas de dysphagie. Les ré ponses élaient difficiles 4 obtenir, souvent peu compréhe nsibles. 
La marche était lente, les bras restant soudés au corps. On ne notail aucun tremblement. 
Décoloration des muqueuses; pression facile 4 9 (Riva Rocci) ; pas d’albuminurie. Tous 
les réflexes éLaient normaux. 

Un traitement arsenical fut institué (séries de piqdres de cacodylate 4 0,10 par jour, 


ilternant avec l’usage de la liqueur de Fowlet bonne alimentation: vie au grand air. 
Nous avons examiné l'enfant le 23 mai 1921 et l’avons trouvée remarquablement 
ameéliorée. Depuis 4 mois attitude est sensiblement verticale ; la marche, plus facile, 
peut étre continuée assez longtemps. La lenteur des mouvements reste cependant tres 
prononcée. La face est toujours sans expression, et le pli naso-génien gauche nettement 
plus prononcé que le droit. La langue, facilement tiree hors de la bouche, estanimée d une 
trémulation continuelle 

L’enfant reste taciturne ; elle parle peu, spontanément, et répond a voix basse, d'une 
facon monotone, en bredouillant. Elle est prise assez souvent de fous rires spasmodiques, 
qui naissent méme quand on la gronde, et qu’on peut difficilement arréter (ce symplome 
n’a paru qu’en janvier 1921) ; on n'a jamais observé de pleurer spasmodique. 

\ certains jours, on observe au membre supérieur gauche des mouvements de supi- 
nation forcée qui se répétent a intervalles presque réguliers. Les avant-bras sont encore 
legerement fléchis et les mouvements passifs qu’on leur imprime, ainsi qu’da la téte 
décélent une hypertonie trés nette. Lorsque enfant est assise il faut un certain effort 


pour ecarter les genoux. I] n’y a ni antépulsion, ni rétropulsion, 
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Les réflexes tendineux sont vifs des deux cétés ; pas de signe de Babinski ; pas d’exa- 
gération des réflexes de défense. Le sommeil, en général assez bon, reste troublé par des 
périodes d’agitation. 

Etat général meilleur ; les régles, supprimées depuis mars 1920, réapparurent en dé- 


eembres 


En résumé, le syndrome parkinsonien fruste qui s’était développé dans 
les 3 mois qui suivirent l’éclosion de l’encéphalite a rétrocédé en grande 
partie : l’attitude est redevenue correcte, la raideur a diminué, les mou- 
vements sont devenus un peu moins lents. A noter que l’hypertonie sub- 
sistante est d marimum facial (comme l’a remarqué Barré dans des cas 
analogues), avec hémispasme facial, trémulaticns continuelles de la 
langue, raideur des muscles du cou ; elle s’atténue aux bras et encore 
plus aux membres inférieurs. Ce reliquat rappelle 4 Pétat d’ébauche le 
syndrome que S. A. R. Wilson, C. Vogt, Lhermitte ont décrits comme lié 
aux lésions du globus pallidus (segments internes du noyau lenticulaire), 
avec intégrité du faisceau pyramidal. 

ll y a lieu de croire que l’amélioration déja obtenue s’accentuera encore : 
lorsqu’on insiste avec patience la parole devient plus nette, et l’enfant 
peut réciter toute la fable du Corbeau et du Renard ; on arrive aussi a la 
faire écrire avec des caractéres presque corrects, quoique tracés lente- 
ment, 

De semblables évolutions ont été signalées par P. Marie et M'® Lévy, 
et aussi par d’autres auteurs. Sicard estime qu’on peut toujours espérer 
la rétrocession, lorsque le syndrome parkinsonien s’est limité a de la 
raideur, et qu’il n’est pas apparu de tremblement. L’Age de notre malade 
est encore une circonstance faverable. 

Il faut toutefois ne pas oublier la possibilité de rechutes. L’enfant n'a 
pas cessé de présenter des mouvements choréiformes et de l’agitation noc- 
turne qui s’accentuent de temps en temps. Et surtout un sympt6éme nou- 
veau, le fou rire spasmodique a apparu il y a seulement 4 mois. II est done 
prudent de faire encore quelques réserves pour le pronostic. 


Parkinsonisme et Rhumatisme Chronique, par M. J.-\. SIicarp. 


J’aurais désiré vous présenter deux sujets atteints 4 la fois de rhuma- 
Lisme chronique noueux typique, et de Parkinson également typique, 
sans aucune origine encéphalitique. L’état précaire de ces malades m’a 
interdit de vous les amener jusqu’ici. 

Charcot et surtout Brissaud avaient insisté sur cette association rhu- 
matismo-parkinsonienne. Pour ma part, je me demande si le rhumatisme 
chronique noueux progressif, la maladie de Landré-Beauvais, ne peut pas 
reconnaitre comme cause une origine centrale cérébrale, la lésion originelle 
étant localisée au voisinage des noyaux gris. 

Cette hypothése trouverait sa justification dans les considérations sul- 
vantes : 

Le rhumatisme noueux est chronique et progressif comme le Parkinson 
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Les deux maladies débutent au méme age. L’une et l'autre peuvent 
exceptionnellement se rencontrer dans la jeunesse. 

L’une et l'autre se localisent d’abord aux membres supérieurs et a leur 
extrémité distale. L’une et l'autre peuvent évoluer au moins pendant un 
certain temps sous forme hémilatérale ou monolatérale. 

Le rhumatisme chronique est souvent précédé d’algies plus ou moins 
vivesavantl’apparition de la dystrophie osseuse (algies strio-thalamiques). 
Egalement le rhumatisme chronique s’accompagne d’une dystonie muscu- 
laire, d'un certain degré de rigidité musculaire (dystonie strio-pallidale). 

Dans l'une et l'autre maladie on note I’épaississement cutané, I'effa- 
cement des rides, la dystonie cellulo-tégumentaire. I] n’est pas rare égale- 
ment de constater chez les rhumatisants des troubles pupillaires (inégalité 
pupillaire, paresse pupillaire) et méme de noter également un certain degré 
de tremblement ou de secousses musculaires. 

Enfin l’échec de toutes les thérapeutiques, l’évolution lente mais impla- 
cablement progressive, et la cachexie finale, signes communs au Parkinson 
et a la trophonévrose rhumatismale sont encore autant de points qui rap- 
prochent entre elles ces deux maladies. 

Il serait intéressant de vérifier histologiquement l'état des noyaux gris 
centraux ou des régions avoisinantes chez les sujets ayant succombé a la 


maladie de Charcot-Landré-Beauvais. 


Maladie de Parkinson et Tabes, par Vl. WERTHEIM SALOMSON 
(d’ Amsterdam). 


En 1899 j’ai eu l'occasion d’observer pendant plusieurs mois un malade 
qui en méme temps montrait des symptémes d’une maladie de Parkinson 
et d’un tabes dorsalis. Une description compléte du malade qui fut pré- 
sentée dans une réunion de médecins 4 Amsterdam en nov. 1899, parut 
dans le Neurologisches Zentralblail de 1900, n® 26 

La littérature ne contient qu’un nombre restreint de cas _pareils. J’en 
avais trouvé deux dans la monographie sur la maladie de Parkinson par 
le docteur Cl. Keimann ; d’autres cas avaient été publiés par Placzek, 
par Hintzing, par Weil. Peu de temps aprés mes publications apparut 
l’observation de Peiffer. Plus tard on ne trouve presque plus rien a ce sujet. 

Pendant que ces auteurs avaient considéré leurs malades comme des 
parkinsoniens ayant par hasard acquis un tabes, j’avais taché de démon- 
trer qu'il s’agissait d’un syndrome spécial, qui ne saurait étre considéré 
comme une combinaison simple de deux maladies, mais qui constituait 
une entité clinique nouvelle. C’était pour cette raison que j’avais proposé 
le num de lromoparalysie labéliforme avec démence). Cette proposition 
recut un accueil peu favorable de la part de M. le professeur Oppenheim 
qui crut a une coincidence fortuite de deux maladies chez le méme ma- 
lade. Mon collégue, Winckler, ayant observé un cas semblable au mien, se 
rangeait de mon cété. Depuis, le sujet n’a plus été traité, excepté par le 
docteur Brouner, d’Amsterdam. qui, 4 propos d’une observation person- 
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nelle a discuté la question dans une réunion de la Société neurologique 
d’Amsterdam. Dans mon propre service j’ai pu observer encore trois 
nouveaux cas. 

Probablement beaucoup de neurologistes ont rencontré des cas sem- 
blables. On trouve dans la littérature la description des cas de maladie de 
Parkinson ayant montré un ou plusieurs symptoémes tabétiques. Je 
nomme en premier lieu l’absence des réflexes achilléens ou méme de tous 
les réflexes tendineux des extrémités inférieures, qui a été constatée 4 
maintes reprises par MM. Malaisé, Forster, H}émendel, Graffner et autres 
et qui est considérée parces auteurs comme un symptéme pas trop rare. 
Neker a observé des arthropathies dans la paralysie agitante et Gilli parle 
d’arthropathies parkinsoniennes, qui, d’aprés la description, ressemblent 
plus ou moins aux arthropathies tabétiques. Monghal a vu des fractures 
spontanées chez des parkinsoniens. Oppenheim voit souvent des troubles 
de la miction qui ne sauraient étre considérés comme causés par une hy per- 
trophie prostatique ou par des troubles séniles. L’incontinence rectale, qui 
a été observée aussi par Carrayron, est certainement plus rare. 

Karplus mentionne déja qu’on rencontre assez souvent des troubles de 
la sensibilité. Généralement il s’agit d’une hypoesthésie ou une hypalgésie 
cutanée des jambes. Holms, Berger, Ordensteim, Naumann et Oppenheim 
ont observé la méme chose. Les douleurs ne sont pas rares du tout. Elles 
ont souvent un caractére rheumatoide ov franchement fulgurant. Je 
laisse ici de cété les névralgies qui marquent si souvent le début de la 
maladie. L’atrophie du nerf optique constaté par MM. Klippel et Weil 
est cerlainement trés rare, ainsi que le mal perforant observé par 
MM. Apert et Rouillart. On trouve assez souvent une diminution notable 
des réflexes pupillaires, peut-étre comme simple symptéme de _vieillesse ; 
mais aussi le signe d’ Argyll Robertson est observé: Kecher I’a signalé plu- 
sieurs fois et récemment plusieurs de ces cas ont été publiés par Kinner 
Wilson. 

Dans quelques cas rares de tabes dorsualis ou mieux encore de paralysie 
générale on retrouve des sympt6Omes appartenant plut6t a la maladie 
de Parkinson. Trés connu est le cas de MM. Marchand et Petit concernant 
un paralytique tabétique avec un tremblement universel du type parkin- 
son, mais avec une prépondérance unilatérale. 

M. Knud Krable a décrit un cas pareil. 

S’agit-il d’une coincidence fortuite lorsqu’un parkinsonien montre des 
symptomes tabétiques ? Théoriquement, cela est parfaitement possible 
Mais en considérant le nombre de fois que cela se produit, on se met a douter. 
Je ne puis croire que ce n’est qu’un pur effet du hasard que deux groupes 
de sympt6mes appartenant 4 des maladies trés différentes se montrent 
en méme temps chez un méme malade. D’abord on s’attend a trouver 
a l’examen anatomo-pathologique des changements caractérisant les deux 
maladies en méme temps dans le cas d'une combinaison des deux maladies. 
Autrement on doit retrouver une méme cause pour les deux groupes de 
symptémes. Pour le tabes, la cause est bien connue :c’est l’infection syphi- 








litiqn 
une 
de V 
lisati 


vasc 
hv pe 
chan 
est e 
Par 
mine 
Ces 
peul 
et P 

M 
lade 
auct 
cas, 
a ét 
mal; 
a ex 














REUNION DES 3-4 JUIN 1921 685 


litique 4 virus nerveux. Mais pour la paralysie agitante, on ne connait pas 
une cause primaire unique. Heureusement que, grace aux recherches 
de Wenhler-Menuhat et de Ramsay Hunt et d’autres, on connait la loca- 
lisation aussi bien que le processus pathologique : c’est une sclérose péri- 
vasculaire intéressant surtout le corps strié, le globus pallidus, la région 
hypothalamique, causant une at rophie compleéte des cellules nerveuses. Ces 
changements ne sont pas typiques pour la syphilis. En outre, la syphilis 
est extrémement rare dans la paralysie agitante. Camp a rapporté un cas. 
Par contre, il est trés bien possible qu’une infection syphilitique déter- 
mine plus tard un syndrome parkinsonien. Ces cas sont trés connus. 
C’est pour cela que Browner considére que l’ensemble des deux syndromes 
peut étre causé par la syphilis. En effet, les observations de MM. Marchand 
et Petit et de M. Krable sont la pour le prouver. 

Mais d’autre part, je voudrais citer mes propres cas. Aucun de mes ma- 
lades ne reconnait avoir eu la syphilis, et, en effet, on n’a trouvé 
aucun symptéme qui pourrait le prouver. Seulement dans les deux derniers 
cas, la réaction de Wassermann a été faite et le liquide céphalo-rachidien 
a été examiné, le résultat étant négatif dans les deux cas. Les deux autre 
malades datent d’avant la réaction de Wassermann. Aussi M. Browner qui 
a examiné la moelle épiniére d’une de mes malades — une femme de 71 ans 

n’a trouvé que des changements probablement séniles et aucun chan- 
gement tabétique. Dans une préparation de Winkler, on voit une légére 
sclérose périvasculaire dans les cordons postérieurs. 

Je crois que c’est justement cela qu’on trouvera dans des cas semblables : 
une sclérose périvasculaire plus ou moins prononcée, surtout des cordons 
postérieurs. Déja dans une premiére communication, j’ai taché de montrer 
que le syndrome tabétique chez ces malades était toujours incomplet et 
différait d’un tabes classique assez pour lui donner un aspect insolite. 
L'ataxie est presque toujours absente ou du moins peu développée. Les 
symptomes pupillaires sont souvent asymétriques ou également absents ; 
les hypoalgésies sont généralement assez bien prononcées ; les troubles 
urinaires ne sont que légers et souvent passagers ; une légére démence 
ne fait pas défaut. Les réflexes rotuliens et achilléens étaient absents dans 
mes cas. Les douleurs fulgurantes sont assez rares.On ne trouve presque 
jamais la sensation bien connue de constriction en ceinture. Au lieu 
d'une hypotonie musculaire bien accusée, tous les intermédiaires entre 
lhypertonie et l’atonie musculaire compléte se trouvent, quoique dans 
‘a plupart des cas l’hypertonie domine. Les réflexes plantaires sont 
hormaux ou un peu affaiblis. Par conséquent, le tableau est toujours 
un peu incomplet et personne n’aurait l’idée de diagnostiquer un tabes 
compliqué par le parkinsonisme * on voit d’abord la paralysie agitante 
qui domine le tableau, et on remarque aprés les modifications apportées 
par la présence des symptomes tabétiformes. 

Regardons maintenant un peu a cété. Lorsqu’un malade présente le 
syndrome d’une atrophie musculaire progressive ainsi que des symptémes 
d'une sclérose latérale, on ne parle pas d’une combinaison de ces deux 
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maladies, mais bien d’une sclérose latérale amyotrophique, qu’on recon- 
nait comme une entité clinique. Je crois qu'il s’agit aussi d’une entité ¢lj- 
nique bien définie dans tous ces cas ot l'on trouve a cété des syndromes 
parkinsoniens un ou plusieurs symptOmes tabétiques. C’est pour cela 
que je préfére indiquer cette entité clinique parlenom de ¢tromoparalysis 
tabioformis (c. dementia). 


Cas d’Encéphalite Léthargique qui se présentent comme 
« paralysie » des membres, par K .rt PeTren (de Lund, Suéde), 


J’ai eu l'occasion d’observer deux cas de « paralysie complete », plus 
ou moins étendue au domaine des membres, qui étaient la conséquence 
d’une encéphalite léthargique. 

OBSERVATION I. Dans l'un des cas il s'est agi d'un jeune homme de 28 ans, aur 
ravant sain : céphalgie intense pendant 3 jours, puis « hémiplégie »: le bras atteint dans 
le jour, la jambe dans la nuit suivante ; ponction lombaire négative (4 cellules). Tempé- 
rature un peu élevée (n’atleignant pas 38° c.). 

D’abord : « paralysie compléte » de la jambe, presque compléte du bras, il persiste 
seulement des mouvements tout petits des 3 et 4 doigts; pas d'autres symptémes, par 
ailleurs, pas de signe de Babinski, pas de troubles de la motilité a l'autre céteé. 

L’amélioration a commencé presque aussit6t. Maintenant, 3 semaines apres le début 
le malade fait presque tous les mouvements de bras et de la jambe. Pour ce qui est d 
retour de la motilité, il faut remarquer que les mouvements des doigts sont revenus les 
premiers, puis les mouvements du poignet et puis ceux du coude, et du dernier lieu ceux 
de l’articulation huméro-scapulaire ; c’est-a-dire que le retour des mouvements s'est 
produit dans un ordre tout a fail inverse de celui que l'on observe quand la motilit: 
revient aprés une hémiplégie ordinaire (conséquence d’une lésion du faisceau pyramidal 

Il y a encore un point dans le syndrome de ce malade sur lequel je veux fixer l’atten- 
tion : tant qu’exista la paralysie des mouvements d'une articulation, il fut impossible 
de faire exécuter des mouvements passifs, par suite de la raideur du membre qui était 
trop grande et des douleurs que provoquaient les tentatives destinées a4 la vaincre. Je 
reviens encore sur ce fait que, lors du retour de la motilité, on ne pouvait faire exécuter 


des mouvements passifs d'une amplitude supérieure a celle des mouvements actifs. 


OBSERVATION II. — Dans l'autre cas, il s'agissait d'un garcon de 16 ans, tombé malade 
a la fin d’octobre (1920), qui présenta d’abord du délire pendant quelques jours, puis 
plus tard, une période avec des secousses et. encore un état léthargique qui continua 
pendant deux mois, du ptosis, de l’incontinence des urines et des matiéres, de la fiévre, 
de la raideur de la nuque. 

Au 15 janvier : pas de mouvements des membres, contracture des doigts (mains en 
griffe) et des pieds (fixation dans la position equino-varus). Le malade ne peut parler, 
mais comprend ce que l’on dit. I! ne peut exécuter d’autres mouvements que ceux des 
yeux. Escarres sacrées et du talon. 

Le 15 février: il commence a ouvrir la bouche et dire « oui » et « non ». 

Le 28 février : il fait quelques mouvements des bras. 

Il entre a la clinique le 12 mars. A ce moment, il peut élever les bras en avant ; l’arti- 
culation huméro-scapulaire a une extension de 45°, mais pas d’abduction ; par ailleurs, 
il ne peut faire aucun autre mouvement des membres. I] peut a peine parler ou seulement 
d'une fagon aphonique. Pas de signe de Babinski. Pas de troubles de la sensibilité. A 
l’examen électrique, pas de réaction de dégénérescence. 

Au 20 avril : il commence a exécuter un peu de flexion de l’articulation coxo-{ morale. 

Au 30 mai : l'amélioration a tait des progrés beaucoup plus rapides. I] y a de la con- 
tracture des pieds et des doigts ; par ailleurs,le malade peut exécuter les mouvements 


des membres dans une tension presque normale. 
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Autant que j’ai observé ce malade il a été frappant que je ne pouvais imprimer a ses 
membres des mouvements passifs plus étendus ou d’une étendue a peine supérieure a 


celle que le malade pouvait réaliser volontairement ; les douleurs provoquées m’ont 
empéché de forcer l’essai. En conséquence, on peut parler d’une contracture d'un cer- 


tain degré méme pour d'autres articulations des membres que celles citées ci-dessus. 


Pendant un certain temps j’ai accepté l’idée qu’il s’agissait d’une para 
lysie (ou parésie) vraie dans ces cas. Depuis; je suis venu A une autre opi- 
nion et crois maintenant qu’il faut admettre que les troubles de la motilité 
sont dus exclusivement 4 lhypertonie et la raideur excessive que pré- 
sentaient ces malades. En effet, il est bien évident que si je ne pouvais, 
par suite des douleurs provoquées, vaincre la résistance due & la raideur, 
il était encore plus difficile pour le pauvre malade —dont les forces étaient 
en tout cas trés réduites — d’exécuter ces mouvements. 

Pour ce qui est des troubles de la parole, je crois qu’ils sont également 
la conséquence de la raideur des muscles dont dépend la parole. 

Ces observations me semblent intéressantes a deux points de vue: d’abord, 
elles nous donnent un exemple que I’hypertonie qui est la consé- 
quence de l’encéphalite léthargique peut atteindre un degré tel qu'elle 
rend impossible tous les mouvements d’un membre méme pendant des 
mois, comme nous le voyons chez le second malade. Je ne connais aucune 
observation publiée jusqu’ici qui nous montre |’existence d’une hypertonie 
capable de provoquer un arrét de la fonction motrice atteignant le degré 
que nous avons vu ici. 

Le premier cas nous apprend encore que les troubles de la motilité pro- 
voqués par l’encéphalite léthargique peuvent apparaitre sous la forme d’une 
« hémiplégie », une « hémiplégie » pure, en ce sens qu'il n’y a aucun trouble 
de la motilité dans l'autre moitié du corps, mais une « hémiplégie » qui est 
la conséquence de l’hypertonie excessive. Cette hypertonie, il faut évidem- 
ment la mettre sur le compte de l’inflammation aigué de la région du corps 
strié ou des autres parties du trone encéphalique, et comme nous savons 
combien la distribution de ce processus pathologique est diffuse, cette 
localisation est assez inattendue — d’autant que je n’ai pas observé jus- 
qu'ici que ce processus puisse présenter une unilatéralité aussi marquée 


que celle constatée dans |’observation clinique de ce cas. 


Néoformation osseuse du type Dejerine-Klumpke dans un cas 
d’Encéphalite léthargique, par M. Kari Pérren (de Lund, Suéde). 


Dans le second cas cité dans la communication précédente, j’ai observé 


une néoformation osseuse au fémur et a l’humérus. 


Au Le" février 1921 (3 mois aprés le commencement de la maladie), on constata l'exis- 
tence d'un gonflement considérable (sensible 4 la pression) au bras droit, paraissant 
dd a une augmentation de volume de l’humérus. 

\u 15 février: diminution de ce gonflement de l’-humérus, mais apparition d'un gonfle- 
ment de méme nature a la partie inférieure du fémur droit. 

Au 28 février : la gonflement de l"humérus a encore diminué ; il en est de méme de 
celui du fémur, 
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Au 12 mars (a l’entrée ala clinique) nous constatons a la radiographie : au cété anté- 
rieur et médial de l’humérus une néoformation osseuse d'une longueur de 10 em., sans 
connexions visibles avec l’os. Le long des faces antérieures et médianes du fémur droit, 
il y existe une néoformation osseuse d'une longueur de 25 cm. et d'une largeur d¢ 
2 1/2cm. assez bien limitée et suivant trés étroitement les contours de l’os quilui-méme 
n'est point du tout altéré. Autour de l’épiphyse supérieure du tibia (droit),il y a des 
parties qui montrent des traces d’une néoformation Osseuse du méme type, mais ie 
séparée de l’os par une distance de 2 a 3mm. 

Au 10 mai: l’examen radiographique nous fait apprendre que les parties ossifiées 
ont beaucoup diminué,en sorte qu'il n'y a presque plus que trace des altérations que 


nous avions observées a l’entrée du malade dans la clinique. 


Il est bien évident que les néoformations osseuses que j’ai observées 
dans ce cas sont (presque) tout a fait identiques a celles observées d’abord 
par Mme Déjerine et décrites depuis d’une facon magistrale par Ceillier (1 
dans des cas de paraplégie par lésion transverse de la moelle « graves » se 
traduisant par un syndrome d’interruption physiologique compléte ou 
presque compléte sans retour appréciable de la sensibilité et de motilité 
volontaire. Je n’insisterai pas sur tous les caractéres communs aux cas 
décrits par Ceillier et & celui de mon observation,me bornant a attirer 
attention sur les points ou nous trouvons une différence entre nos ob- 
servations. 

Sur deux points, il y a une grande différence. Dans tous les cas décrits 
par Ceillier la néoformation osseuse s’est localisée au fémur et a la branche 
sans atteindre le membre supérieur ; chez mon malade cette altérat’ on 
était développée au fémur et a ’humérus. Cette différence a son intérét. 
Pour tous les cas décrits par Ceillier il s’agissait d’une lésion de la moelle 
lombaire ou dorsale, mais jamais de la moelle cervicale. En conséquence, 
les bras n’ont pas été atteints. Quand Mme Déjerine a conclu que cette 
altération était due a une lésion du systéme nerveux central, nous voyons 
que cette idée est appuyée par la différence méme qui existe entre nos 
observations : s’il n’y a paralysie que du membre inférieur,|’altération se 
borne 4 ce membre, mais s’il y a les troubles de la motilité méme du bras, 
l’altération se développe aussi dans ce membre. 

Il y a encore une différence entre nos observations. Ceillier ne parle pas 
de régression de ces néoformations osseuses. En interrogeant aujourd hui 
Mme Déjerine sur cette question-la, j’ai recu la confirmation qu’ils n’ont 
pas observé une telle évolution régressive du processus d’ossification. J’ai 
dit plus haut que Ceillier n’a pas observé du retour appréciable des symp- 
tomes paraplégiques, dans mon cas par contre un tel retour est apparu 
malgré une résistance trés remarquable des symptémes. Par conséquent, 
cette différence entre nos cas cadre tout a fait avec ’hypothése que cette 
néoformation osseuse est due A une lésion du systéme nerveux central. 

Je suis trés heureux que cette différence entre nos cas forme préci- 
sément les raisons les plus probantes que l’on puisse souhaiter 4 l’appui 
de l’opinion de Mme Déjerine sur la pathogénie de cette altération. 


(1) Para-ostéo-arthropaties des paraplégiques, Thése, p. 1, doct. Paris, 1920. 
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Peut-étre mon observation me permet-elle d’essayer d’aller un peu plus 
loin dans la question de la pathogénie de cette altération. Dans mon cas, 
un cas d’encéphalite léthargique, ils’agit évidemment d'une lésion du tronc 
de l’encéphale et il n’y a rien qui parle en faveur del’idée d’une lésion spi- 
nale. Les observations de Mme Déjerine qui se rapportent a des lésions 
de la moelle dorsale (ou lombaire) montrent que cette altération est due 
a quelque perte de fonction par interruption physiologique des fibres qui 
existent sur les coupes transversales de la moelle dorsale. Mais il est bien 
évident que mon observation tend a établir que ces fibres dont la lésion 
joue un role prépondérant dans le développement de cette ossification 
viennent du tronc de l’encéphale — du corps strié ou des autres parties 
du tronc. 

Nous avons appris ces derniers temps combien |’importance des fibres 
afférentes du trone encéphalique destinées 4 la moelle spinale était consi- 
dérable. Ici nous avons trouvé — avec vraisemblance — une nouvelle 
fonction des fibres (de quelques unes de ces fibres) afférentes du trone de 
lencéphale se rendant a la moelle. Quel peut étre le rdle de ces fibres 
dont la suppression fonctionnelle est la cause de cette néoformation 
osseuse? A mon avis, on peut penser 4 deux possibilités différentes: ou 
bien il s’'agit de fibres a fonction vasomotrice (dans ce cas-ci l’ ossification 
serait due 4 une paralysie vasomotrice) ou bien de fibres a fonction tro- 
phique, fonction qui a été jusqu’ici tout a fait inconnue. Il faut également 
se rappeler que ces deux possibilités peuvent étre réalisées a la fois. 


Présentation de malades atteints de Syndrome Parkinsonien 
postencéphalitique, par M. A. Sougues. 


Je présente dix parkinsoniens postencéphalo-léthargiques. La plupart sont 
4 la fois rigides et tremblants, quelques-uns exclusivement rigides. Le trem- 
blement est limité 4 un membre ou 4 un cété du corps, ou généralisé. Chez 
deux d’entre eux, aprés avoir été longtemps monoplégique, il est devenu 
hémiplégique ; chez l'un d’eux, il atteint actuellement trois membres. 

L’affection remonte A trois ans chez un de ces dix malades ; 4 au moins 
quinze mois chez les autres. Stationnaire chez quelques-uns, elle est 
progressive chez la plupart. 

lls présentent tous, a des degrés variables, la diminution ou |’abolition 
des mouvements associés, de l’harmonie motrice, ainsi qu’on peut s’en 
rendre compte par la marche, le signe du moulinet et le renversement 
du tronc. 

En dehors de la notion étiologique d’encéphalite léthargique, il est im- 
possible cliniquement de dire s’il s’agit d’un syndrome parkinsonien post- 
encéphalitique ou d’une maladie de Parkinson proprement dite. 

Tous ces malades prennent de la scopolamine depuis plusieurs mois. 
Quand on veut la leur supprimer, comme je I’ai fait depuis quelques jours 
pour mieux montrer leur tremblement, ils la réclament avec insistance. 
Crest le seul médicament qui arréte ou diminue leur tremblement. Le 
gardénal n’a produit chez eux aucun bon résultat. 
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Diagnostic entre la Maladie de Parkinson et le Syndrome Parkin- 
sonien postencéphalitique, par M. Jean Lépine (de Lyon 


Si le syndrome parkinsonien postencéphalitique doit étre distingué d 
la maladie de Parkinson, il semble que ce soit surtout par le début d 
son évolution. A mesure que le temps passe et que les cas peuvent étre 
suivis, les différences semblent s’effacer. Dans les premiéres périodes, 
voici quelques-uns des caractéres qui, suivant une vingtaine d’obser- 
vations, paraissent propres au syndrome postencéphalitique. 

La rigidilé est un phénoméne constant et précoce, le lremblemeni est 
accessoire et relativement tardif. Il y a donc la une exagération de ce que 
l’on trouve normalement dans la maladie de Parkinson. La rigidité semble 
plus encore que chez le parkinsonien classique, trés modifiée par des 
influences circulatoires. J’ai toujours vu les circonstances congestives 
augmenter la rigidité chez ces malades, notamment le temps de la diges 
tion, alors que dans la forme classique, c’est parfois le contraire. 

Les bouffées de chaleur sont trés inconstantes et souvent remplacées pal 
une sensation de froid. 

La sudalion est peu marquée, mais la sialorrhée m’a paru fréquente et 
considérable dans quelques cas. 

Dans la moitié de mes observations je note une lachycardie allant chez 
un malade jusqu’a 160. 

La plupart de mes observations correspondaient a des cas dont la période 
aigué d’encéphalite avait été courte et d’allure bénigne, chez certains elle 
avail passé presque inapercue. 

Chez plusieurs, pendant la période aigué et dans la convalescence long- 
temps avant qu’apparit la rigidité, on avait pu constater des troubles 
du tonus, par exemple l’incapacité de maintenir plus de quelques instants 
un groupe musculaire en contraction. Ainsi des malades laissent brusque- 
ment échapper le verre qu’ils tiennent en main. 

Les phénoménes parkinsoniens ont apparu chez mes malades, parfois 
dés la convalescence de l’encéphalite, parfois seulement aprés des semaines 
ou des mois, pendant lesquels le malade avait conservé de l’adynamie, 
ou de l’insomnie. 

Dans cette période prodromique, j'ai impression que les vaso-constric- 
teurs sont utiles; plus tard, on voit évoluer les cas comme les maladies de 


Parkinson classiques. 


Diagnostic différentiel du Parkinsonisme postencéphalitique, 
par M. J.-A. Sicarp. 


On a beaucoup discuté sur le diagnostic différentiel du parkinsonisme 
postencéphalitique et du Parkinson non encéphalitique. A la période 
évolutive du début du parkinsonisme, les signes diagnostiques sont le 


plus souvent d’une netteté suffisante pour ne pas permettre d’erreur. 
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NDROME PARKINSONNIEN DANS LA DEMENCE PRECOCE 
(M. Dide, Guiraud et Lafage) 











} 








Pl. I 





A FORRES, ame 




















REUNION DES 3-4 





JUIN 1921 691 
Une hypertonie trop considérable, A localisation parfois trop régionale, 
avec des déformations et des attitudes sper iales, avec peu ou pas de trem- 
blement, des rémissions possibles de quelques semaines ou de quelques mois, 
un liquide céphalo-rachidien avec hyperalbuminose assez fréquente et 
hyperglycose souvent trés appréciable, ce sont la autant de symptémes 
cliniques et biologiques que l’on ne rencontre que dans le parkinsonisme 
postencéphalitique. Mais plus tard, comme I’a trés bien fait remarquer 
M. Souques, et je souscris entiérement a son opinion, la symptomatologie 
parkinsonienne est la méme dans les deux cas, et sans la notion d’anam- 
nése et du point de départ, il est impossible objectivement de diffé- 
rencier le syndrome parkinsonien. Le liquide céphalo-rachidien lui-méme 
a retrouvé sa composition normale. 


A propos du diagnostic différentiel des Syndromes Parkinsoniens 
postencéphalitiques et de la Maladie de Parkinson classique, 
par M. A. FLorés (Lisbonn 


OQuoique la confusion puisse étre souvent complete, il y a cependant un 
fait qui dans la majorité des cas postencéphalitiques s’impose. C’est la 
facilité avec laquelle les symptOmes de ce parkinsonisme infectieux (et je 
ne pense qu’aux cas typiques dont j’ai observé une dizaine a Lisbonne 
débordent le cadre du Parkinson vrai et nous montrent des complications, 
possibles dans le tableau clinique de cette maladie, mais tout a fait rares 

C'est ainsi qu’un de mes cas, une femme de 30 ans, chez laquelle une 
encéphalite épidémique avait évolué sous la forme mésencéphalique banale, 
s'est développé au bout de quelques semaines, avec de la raideur généra- 
lisée et du tremblement,un bléphorospasme trés actif qui dure pendant 
presque toute la journée et constitue la souffrance la plus pénible de la 
malade. (Pl. | 

Un autre cas est celui d'un homme de 22 ans, marin, qui au mois de 
janvier 1919 a eu des signes d’une infection générale sans léthargie, mais 
avec de la diplopie et d’abondantes crises de sudation. En quelques mois 
s'est développé chez lui un état parkinsonien absolument classique, avec 
démarche et attitude typiques, facies figé, rigidité généralisée, bradi 
eynésie, tremblement plus marqué d’un cété, réflexes vifs sans signe de 
Babinski et de l’akinésie paradoxale. Ce malade, dont les troubles n’ont 
jamais cessé de progresser, présente depuis quelque temps du rire spas- 
modique trés caractéristique avec bruit inspiratoire motonone trés_per- 
sistant. En méme temps il a, et ce fait assez rare mérite d’étre enregistré, 
des crises journaliéres de déviation conjuguée de la téte et des yeux vers 
la gauche, le c6té plus touché par le tremblement et la rigidité, d’une durée 


d'un quart d’heure et plus, sans le moindre trouble de la connaissance. 
Pl. Y, 


Sur le diagnostic différentiel entre la Maladie de Parkinson clas- 


sique et le Syndrome Parkinsonien des encéphalitiques, par 
M. A. Menpicint (de Rome 
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I] n’y a pas de doute qu’au point de vue des symptémes somatiques, la 
ressemblance de ces deux formes cliniques est frappante, est presque abso- 
lue, surtout lorsque la maladie est trés avancée, comme vient de le dire 
M. Sicard. Mais, par contre, il me semble que cette ressemblance n’est pas 
aussi évidente du cété psychique, au moins dans un certain nombre de cas, 
OQuoique l’on en dise, il est sir que le vrai parkinsonien se soucie beau- 
coup de son infirmité. Derriére son masque d’indifférence, il cache bien 
souvent des idées hypocondriaques. Que cet état soit da a la gravité de 
sa maladie, dont il a conscience, selon l’opinion de M.Souques, ou bien qu’il 
ait une autre origine, comme d’autres observateurs prétendent, il est 
indéniable que l'on trouve cet état de dépression psychique chez la plupart 
de ces malades. 

Mais chez les encéphalitiques, au moins dans un bon nombre de cas, qui 
présentent le syndrome parkinsonien, cet état de dépression hypocon- 
driaque n’existe pas. Au contraire, ils sont apathiques, ils ont de I’indif- 
férence affective. 

Tout spécialement remarquable est leur impuissance au point de vue 
volitif. Ils sont des abouliques, des inertes, ils restent des heures, voire des 
journées entiéres, sans rien faire, sans s’occuper, ni se préoccuper de rien, 
la bouche béante, la salive qui leur coule d’un cété. Parfois ils prennent 
une attitude et une expression qui rappelle de beaucoup celle du catato- 
nique. Quelques-uns présentent méme, comme faisait remarquer M. Fro- 
ment, cette espéce d’absence, ce barrage instantané de la pensée qui est 
fréquent chez le dément précoce. Naturellement il y a la des nuances 
variées. 

L’encéphalitique, donc, est souvent plus ou moins frappé dans sa vo- 
lonté, et c’est encore ce qui le différencie du Parkinson classique. Certes, 
suivant les remarques de M. Dupré, ceci dépend du fait quel’ encéphalite est 
un processus quelquefois assez diffus, qui empiéte méme sur la corti- 
calité. Mais cela n’empéche qu’au point de vue séméiologique il est utile 


de s’arréter sur cette différenciation. 


Syndrome Parkinsonien dans la Démence Précoce, par MM. Dine, 
GuUIRAUD, LAFAGE. 


Dans la forme catatonique de la D. P. on peut observer un syndrome 
moteur offrant des analogies intéressantes avec la maldie de Parkinson. 
Nous I’avons trouvé plus ou moins complet chez 12 malades de notre service. 

DESCRIPTION CLINIQUE. — Aililude au repos. — L’attitude spéciale du 
malade reste invariable. Qu’il soit debout ou assis, la téte est fléchie sur le 
tronc, le menton touchant le thorax, les yeux mi-clos dirigés vers le sol ; 
le dos est incurvé en flexion avec prédominance au niveau de la région dor- 
angle 


sale supérieure ; les bras sont collés au corps, l’avant-bras fléchi en 
droit, la main et les doigts en flexion, sauf le pouce appliqué en extension 
sur l’index. Quelquefois les membres supérieurs demeurent en extension. 

Allilude pendant la marche. — La marche ne modifie pas cette attitude 
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mais présente des particularités que nous allons étudier a l’aide de nom- 
breux graphiques. L’angle d’ouverture des pieds est généralement trés 
diminué et peut étre nul. Parfois chaque pied est appliqué exactement sur 
l’axe de progression comme font les équilibristes sur fil de fer ; d’autres fois, 
au contraire, la base de sustentation est trés élargie. 

Les bras ne présentent pas le balancement habituel et restent collés 
au corps. 

Tremblement. —- Le tremblement au repos est exceptionnel. 

Cependant on peut observer : 

1° De fines oscillations dans les doigts, irréguliéres et inégales ; 

2° Des secousses d’apparence myocloniques mais plus lentes qui agitent 
successivement tous les segments de membres ; 

3° A la suite des mouvements brusques provoqués, des trémulations a 
oscillations amples réguliérement décroissantes. 

Hyperlonie. — L’hypertonie est constante aussi bien au repos que 
pendant la marche, les mouvements, et dans les attitudes cataleptiques 
provoquées. La palpation décéle dans tous les muscles une raideur modérée 
qui n'est pas le résultat d’une opposition volontaire. Les réflexes tendineux 
sont modifiés par cette hypertonie ; ils apparaissent assez amples mais 
lents, le retour 4 la position primitive peut ne pas se produire ou s’effec- 
tue par saccades. 

L’hypertonie prédomine dans certains groupes musculaires, spéciale- 
ment les fléchisseurs. Cette particularité explique l’attitude parkin- 
sonienne fréquente chez les catatoniques PI. II, elleintervient aussi pour li- 
miter dans une certaine mesure la catalepsie provoquée. Les attitudes im- 
posées sont conservées d’autant mieux qu’elles se rapprochent de la posi- 
tion habituelle spontanée. Ces malades, par exemple, ne restent pas long- 
temps les bras étendus, ils les replient plus ou moins vite contre leur poi- 
trine. Quant au contraire les membres supérieurs sont peu écartés et dis- 
posés en flexion, l’attitude subsiste. 

Troubles sympathiques associés. — Un syndrome d’origine sympathique 
s'associe de fagon constante A |l’attitude parkinsonienne. La paume de la 
main est lisse, onctueuse, recouverte d’une sueur abondante et visqueuse. 
Le dermographisme s’obtient facilement. La vaso-dilatation cutanée peut 
étre spontanée : quand on fait lever certains malades couchés d’habitude, 
leurs membres inférieurs prennent une teinte pourpre trés intense. L’hy- 
persécrétion sébacée recouvre le visage et le cuir chevelu de multiples et 
minuscules squames blanchatres donnant au toucher une impresssion 
fraisseuse. 

On observe de plus le pseudo-a déme, les érythémes vésiculeux, la sia- 


lori hée, ete. 


I}OMOLOGATION AU SYNDROME PARKINSONIEN. — Le syndrome que nous 
décrivons se différencie du Parkinson typique par l’absence de trem- 
blement au repos. Cependant l’hypertonie et l’attitude soudée en flexion 
rendent lanalogie évidente ; d’ailleurs les parkinsoniens légitimes sans 
\remblement ne sont pas rares. L’analogie se poursuit si l’on tient compte 
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de l’évolution. Chez les catatoniques, le syndrome n’est pas nécessairemen| 
définitif et progressif, mais il affecte une allure chronique et s’accompagne 
souvent d’ankylose vertébrale. Quand il s’améliore, un reliquat indélébile 
persiste. 

PATHOGENIE. Les manifestations motrices de la D. P. catatoniqu 
sont multiples et de pathogénie diverse. Dans le syndrome que nous isolons, 
on ne saurait invoquer une explication psychologique telle que l’ambiva- 
lence, le négativisme, le maniérisme ou l’intervention d’une conception 
délirante. On ne saurait davantage penser a des troubles moteurs par lésion 
médullaire observés dans quelques cas, surtout a la période terminale. 

Si l’on admet que I’hypertonie est la cause essentielle du syndrome, on 
est conduit 4 supposer une lésion cellulaire de la région des noyaux gris 
centraux ou sous-optiques. Cette hypothése cadre bien d’une part avec les 
constatations anatomo-pathologiques contemporaines, surtout avec celle 
de Namsay Hunt qui tend a localiser séparément les lésions qui provoquent 
le tremblement et celles qui provoquent I’hypertonie. D’autre part, nos 
recherches en cours sur l’anatomie pathologique de la D. P. nous _per- 
mettent d’affirmer que dans cette affection, l’atteinte des noyaux gris 
centraux et de la région sous-optique est constante, intense et antérieure 
aux lésions corticales. 





PRONOSTIC 


A propos de |'Evolution et du Pronostic du Parkinsonisme 
postencéphalitique, par M. G. Caroxa (Florence). 


Parmi les suites chroniques de l’encéphalite léthargique, l’on rencontre 
avec une fréquence remarquable des syndromes parkinsoniens plus ou 
moins complets. Plusieurs auteurs se sont occupés de la description cli- ' 
nique de ces cas et ont discuté leurs rapports nosologiques avec la maladie 
de Parkinson proprement dite. Or ce n’est pas dans notre but que de re- 
mettre en discussion ces différentes questions : dans la note actuelle nous 
voulons surtout envisager d’une facon un peu particuliére l’évolution et 
le pronostic de ces syndromes, et cela d’autant plus que les avis des clini- 
ciens sont, a cet égard, quelque peu discordants. 

M. Souques, par exemple, dans la séance du 3 mars 1921 de la 
Société de Neurologie, fait remarquer, a propos de douze observations 
personnelles, que du point de vue de l’évolution, elles pouvaient étre clas 
sées en trois catégories : cas régressifs, demandant l’épreuve du temps, « 
cause de la possibilité de reprise ; cas stationnaires ou d’attente et cas pro- 
gressifs. Parmi ces derniers, au nombre de six, il en signale deux qui daten! 
de trois ans et que rien ne distingue de la maladie de Parkinson génuin 
Suivant son avis, les syndromes parkinsoniens postencéphalitiques qui 


évoluent vers la guérison doivent relever de lésions infectieuses légéres el 


réparables, tandis que ceux qui s’aggravent et constituent une veritable 
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maladie de Parkinson doivent étre sous la dépendance d’altérations 
eraves et irréparables du méso¢ éphale et des ganglions centraux. 

MM. Sicard et Paraf pensent que le parkinsonisme postencéphalitiqu 
ait une évolution favorable tout en admettant que la régression se fasse 
lentement, pendant plusieurs mois. 

Paleani fait noter, 4 ce méme propos, que la raideur musculaire n’est 
pas progressive comme dans la maladie de Parkinson et que, au contraire, 
elle tend a régresser tandis que dans le parkinsonien vrai l’évolution se 
fait d’une facon lente, mais falalement progressive. 

En contraste avec cet optimisme, M. Franck (1920), dans son travail 
sur «les Formes cliniques, le diagnostic, le pronostic et le traitement de 
l'encéphalite léthargique » en parlant des formes parkinsonoides, s’ex- 
prime de la facon suivante : « Ces formes sont trés rares (ce qui d’ail- 
leurs, suivant notre opinion, est trés discutable) et appartiennent aux 
formes graves qui terminent par la mort ou restent invariées pour un 
temps trés long et, trés probablement, ne guérissent jamais d’une facon 
complete. Egalement dans d’autres observations, éparses dans la 
littérature médicale de ces derniers temps, |’on trouve signalées la téna 
cité, la fixité des symptémes et la fréquence d'une évolution chronique 
soil uniformément progressive, soit a poussées successives, bien que la 
question du pronostic n’y soit pas envisagée d’une facon particuliére. 

Ce que nous venons de dire suffit & démontrer qu’on est encore bien 
loin d’étre f.xé sur la durée etle pronostic de parkinsonisme postencépha- 
litique tout en étant l’intérét clinique trés considérable. Il est évident que 
des questions pareilles ne peuvent étre résolues qu’en multipliant les obser- 
vations. Nous en avons recueilli un assez grand nombre que nous regrettons 
de ne pouvoir publier ici, faute de place. 

Une premiére remarque s’impose d’aprés nos observations : c'est qu’ elles 
démontrent, d’une facon éclatante, qué le tableau parkinsonien post- 
encéphalitique peut varier dans des limites assez étendues par le nombre 
et la gravité des symptémes. De fait, elles vont des formes 4 symptémes a 
peine ébauchés et trés réduits en nombre A des formes 4 symptomatologie 

ompléte plus ou moins prononcée. Ainsi a l'un des bouts de la série on 
rencontre des cas caractérisés presque exclusivement par un facies a 
masque méme unilatéral et un certain degré d’inertie musculaire, et a 
autre bout des cas avec attitude du corps en flexion, raideur musculaire 
diffuse, tremblement plus ou moins typique, perte des mouvements autc- 
matiques et associés, sialorrhée, bref, un syndrome parkinsonien typique. 
Entre les uns et les autres se placent des cas d’hémiparkinson a sy mpto- 
matologie classique, des syndromes caractérisés uniquement par du facies 
a masque et de la raideur plus ou moins marquée et plus ou moins générali- 
see sans tremblement ou avec du tremblement a secousses fines, et des cas, 
enfin, dans lesquels la rigidité musculaire est plus apparente que réelle, 
tout se bornant A une parcimonie des gestes et des mouvements volon- 
talres, 


llest superflu de faire noter que des pareilles différences sympto- 
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matologiques ne sont pas exceptionnelles dans la maladie de Parkinson 
vraie dans laquelle on trouve, ainsi qu’on le sait, 4 c6té des cas A sympto- 
matologie classique, des cas sans tremblement, des cas & symptomes hémi- 
latéraux, des cas dans lesquels la raideur musculaire n’est pas appréciable 
dans les mouvements passifs des différents segments des membres, l’im- 
pression de raideur étant donnée par une paresse, plus ou moins prononcée, 
avec laquelle se déroulent les impulsions nerveuses volitionnelles. On peut 
noter, cependant, de la comparaison du tableau parkinsonien post- 
encéphalitique avec celui de la maladie de Parkinson génuine et a en juger 
de nos cas, que dans le premier le tremblement et la pulsion sont moins 
fréquents que dans la seconde, et plus fréquentes, au contraire, y sont les 
formes frustes, 4 savoir les formes constituées par peu de symptémes ou 
par des symptomes plus ou moins atténués. I] faut encore ajouter que par- 
fois le parkinsonisme postencéphalitique, surtout lorsque le tremblement 
fait défaut, confine avec un catatonisme plus ou moins prononcé, d’une 
telle fagon qu’on pourrait parler, dans de pareils cas, de formes mixtes 
catatonico-parkinsoniennes. I] arrive surtout dans ces cas qu’on note aussi 
une aboulie et une inertie psychique, parfois trés marquées. 

En venant maintenant a la question de l’évolution clinique et du pro- 
nostic, il faut émettre avant tout que nous ne sommes guére en mesure de 
lui assigner une valeur absolue. Les syndromes parkinsoniens, dont nous 
nous occupons, sont relativement récents, ne datant que de la fin de 
année 1919 (sauf l’obs. XVIIe, qui date de février de la méme année) et 
des premiers mois de l’année suivante, il serait en conséquence prématuré 
d’en tirer des conclusions définitives : nul, en effet, ne saurait prévoir 
exactement ce qu’elles pourront devenir dans le futur. 

Nos considérations visent, donc un pronostic provisoire: elles sont basées 
sur une expérience clinique inachevée, qui doit encore continuer pendant 
un temps suffisamment long avant d’autoriser 4 des déductions plus fer- 
mes et plus précises. L’expérience que nous avons au sujet des formes par- 
kinsoniennes se rapporte presque exclusivement a la maladie de Parkinson 
génuine (sans discuter ici s’il s’agit d’une entité nosologique ou bien d’un 
simple syndrome), et cette expérience, désormais déja bien longue, nous fait 
4 la rigueur pencher pour un pronostic trés sévére, mais n’étant pas encore 
suffisamment renseignés sur la nature du virus encéphalitique et sur |’ évo- 
lution anatomique des lésions nerveuses qu’il peut engendrer, ce serait 
hasardé de notre part de pousser !’analogie jusqu’au bout en les considé- 
rant insusceptibles de rétrocéder. Ce qu’on peut affirmer, c’est que l'étude 
de nos observations prouve qu’on n’apas eu une seule amélioration, méme 
dans les cas apparemment trés légers et constitués par un nombre assez 
restreint de symptémes : dans 18 cas nous avons eu un état stationnaire, 
ou presque, et dans les autres,9, une aggravation, plus ou moins pre 
noncée, du syndrome. I! faut noter que cette aggravation dans certains 
cas a été lente et progressive, tandis qu’en plusieurs autres elle s’est ma- 
nifestée un peu brusquement, aprés de longs mois d’une fixité 4 peu pres 
complete des différents symptémes, soit avec une accentuation des symp- 

















REUNION DES 3-4 JUIN 1921 697 


tomes préexistants, soit avec l’apparition de nouveaux symptémes. Trés 
remarquable a cet égard est un de nos cas qui a été caractérisé exclu- 
sivement par une hémiamimie faciale et par une légére inertie musculaire 
pendant presque une année, et dans ces deux derniers mois il est allé se 
transformant en un syndrome parkinsonien presque complet et relative- 
ment assez accusé. Parfois il s’agit d'un sympté6me isolé qui a fait son 
apparition tardive comme, par exemple, le tremblement ou la sialcrrhée 
parfois, au contraire, c’est presque tout le tableau clinique qui se 
développe brusquement aprés de longs mois sur des sujets qui n’avaient 
porté jusqu’alors que des nuances symptomatologiques parkinsoni- 
formes. 

Si l’état stationnaire du syndrome en plusieurs cas plaide en faveur 
d'une certaine fixité des lésions histologiques, il est bien évident que l’ag- 
gravation des sympt6mes préexistants et l’apparition de nouveaux symp- 
tomes dans beaucoup d’autres cas ne peuvent guére signifier qu’une évo- 
lution progressive et extensive desdites lésions et, partant, la persistance 
du virus encéphalitique dans le tissu nerveux. La fréquence des syndromes 
parkinsoniens démontre d’une facon évidente que ce virus posséde une 
tendance particuliére a se fixer et 4 rester limitée au niveau des noyaux 
centraux et surtout au niveau du _ systéme pallidal, dont les lésions 
ainsi que les recherches anatomo-pathologiques de ces derniéres années 
ont montré, provoquent la rigidité musculaire et le tremblement et les 
autres sympt6mes de la maladie de Parkinson plus ou moins au complet. 

De fait, l’évolution clinique de beaucoup de ces cas autorise a dire que 
le virus est resté actif 1,2, 3 ans aprés sa pénétration dans le systéme 
nerveux ; que ce virus est capable d’engendrer de nouvelles lésions ana- 
tomiques et de pousser plus loin les lésions préexistantes ; que nous ne 
sommes point en état de savoir si ce virus pourra jamais étre comple- 
tement éliminé et, dans le cas positif, combien de temps faudra-t-il qu’il 
s'‘écoule pour son élimination ; qu’il nous est impossible de connaitre dés 
maintenant si les lésions histologiques, une fois le virus éliminé, seront 
susceptibles de régresser et, cela donné, jusqu’a quel point cette régression 
et avec elle l’amélioration des symptémes cliniques pourront se faire. 

Il n’y a que le temps qui puisse élucider quelques-unes de ces questions 
visant le pronostic : nos ressources thérapeutiques actuelles sont impuis- 
santes 4 modifier I’évolution de ces syndromes ; de fait, nous ne possédons 
aucun moyen thérapeutique apte a neutraliser le virus ou 4 déterminer une 
rétrocession des lésions anatomiques. I] faudrait cependant souhaiter 
qu’on puisse arriver a quelque découverte curative efficace, car le nombre 
de ces malheureux est assez grand, beaucoup plus grand, au moins chez 
nous, qu’on ne |’edt pensé il a y quelque temps. 


ConcLUsIONS. — a) Les syndromes parkinsoniens représentent, d’aprés 
notre expérience, les suites les plus fréquentes de la névraxite épidémique 


6) Il ne faut pas considérer ces suites comme des simples séquelles, mais 
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comme des formes a évolution chronique, en rapport avec I’action du virus 
encore actif. 

c) Le tableau clinique peut varier dans des termes assez étendus par le 
nombre et par l’intensité des sympt6émes : dans nos observations, ont eu 
une prédominance marquée les formes frustes sur les formes 4 symptoma- 
tologie compléte classique. 

d) La date, relativement récente, du début de ces syndromes ne nous 
autorise pas 4 prononcer un pronostic sir et définitif : nous pouvons ce- 
pendant affirmer que jusqu’a présent il ne nous a pas été donné d’enre- 
gistrer ni une guérison ni une amélioration appréciable et durable. 

e) La progressivité lente, mais indiscutable, d’un certain nombre de cas 
et la fixité des autres nous font pencher vers un pronostic défavorable. 

f) Ni la particuliére association des symptomes dans les différents syn- 
dromes ni les différentes gradations de gravité des syndromes elles-mémes 
ne peuvent modifier le pessimisme des prévisions pronostiques. 

g) Les applications thérapeutiques les plus employées, urotropine, 
iode, arsenic 4 haute dose, scopolamine, etc., ne nous ont pas donné 
de résultats nettement favorables, sil’on excepte l’arsenic a doses élevées, 
qui a montré une certaine efficacité vis-d-vis de la raideur musculaire 


dans quelques cas, et la scopolamine. 


M. Sicarp. — Ilest un signe qui,a mon avis, permet de prévoirlincura- 
bilité du Parkinson post-névraxitique. C’est le signe du tremblement du 
pouce et de l’index, le signe de l’émiellement. Quand il est constaté ave 
netteté, le pronostic d’incurabilité et de progressivité parkinsonienne peut 
étre porté avec certitude. 


TRAITEMENT 


Sur le Traitement des Syndromes Parkinsoniens, par M. Kani 
PETREN (Lund, Suéde). 


Pour ce qui est du traitement de la maladie de Parkinson ordinaire 
non secondaire 4 une encéphalite) je voudrais attirer l’attention su 
un point. C’est importance du traitement par des mouvements, mouve- 
ments passifs et méme actifs, c’est-d-dire de |’exercice, des mouvements 
qu'il faut faire d’une facon systématique et qu’il faut continuer ave 
heaucoup de persévérance. Il faut faire tous les différents mouvements 
le long des différents axes des grandes articulations. I] faut pour ce trai- 
tement avoir recours 4 des personnes ayant recu assez d’enseignement 
pour cette fonction-la. Pour toutes les questions des détails du_traite- 
ment par mouvements méthodiques, traitement par l’exercice, je m¢ 
permets de renvoyer a un article que j’ai eu l’honneur de publier dans les 
Archives de Neurologie (aotit 1909). 

Depuis un certain nombre d’années j’ai fait traiter tous les cas de maladie 


de Parkinson, c’est-d-dire un grand nombre de ces cas, par cette 
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méthode. Presque toujours ce traitement a donné des résultats et plusieurs 
fois ces résultats ont été trés remarquables, en sorte que la raideur des mem 
bres el du trone de ces malades a été réduite dans des proportions trés 
considérables. 

Evidemment, on ne peut changer la nature de cette maladie, qui est 
progressive et, par suite, il faut s’attendre 4 ce que les symptémes revien- 
nent plus tard avec la méme intensité quils avaient atteint auparavant. 
En prenant ce fait en considération, je prescris toujours a ces malades de 
continuer chez eux les mouvements systématiques qu’il leur est possible 
d’exécuter par eux-mémes. 

En agissant ainsi depuis un certain nombre d’années, j’ai recu l’impres- 
sion qu’on peut rendre des services 4 ces malades et qu’on peut obtenit 
chez ces malades un retard dans le développement des symptémes, quel- 
quefois dans des proportions considérables 

Pour ce qui est du traitement des parkinsoniens postencéphalitiques, 
la question est plus difficile & juger. Car il ne faut jamais oublier qu'il est 
absolument défendu de donner un tel traitement surtout par l’exercice, 
car il ne semble pas certa’n qu’il n’y a pas un processus infectieux, qui 
n'est pas encore apaise. 

Nous avons aujourd'hui appris par la communication intéressante de 
notre président que le processus pathologique du cerveau peut quelquefois 
continuer 4 faire des progrés pendant plus d’une année. Evidemment il 
s'agit dans ces cas-ci d’ext eptions a la régle. 

Comme résultat de cette discussion, il faut dire qu’on peut commencer 
dans les cas de Parkinson postencéphalitiques le traitement par les 
mouvements quand les symptoémes de la maladie n’ont pas fait de progrés 
depuis un temps assez long (il me semblerait étre trop schématique si je 
voulais essayer de fixer un temps) ou encore mieux, si nous avons pu 


constater qu'une amélioration est déja commencée. 


Traitement des Syndromes Parkinsoniens, par M. BeLarmino Ro- 
DRIGUEZ (de Barcelone). 


Nous croyons que peut revétir un certain intéret lacommunication de 
nos impressions thérapeutiques sur les syndromes parkinsoniens, car il 
y aun peu de désorientation dans la question, et doit étre tres conve- 
nable, en conséquence, la comparaison des différents critériums. 

Nous écartons, avant tout, les agents physiques (mobilisation passive, 
massage, hydrothérapie chaude, etc.), parce que nous n’avons observé 
rien de nouveau au point de vue des indications et des résultats acquis. 

Des autres procédés curatifs connus jusqu’é présent, nous ferons une 
étude critique seulement, de quelques médicaments : nucléinate de 
soude et sérums . cacodylate de soude et néoarsénobenzols > scopolamine 
et belladone : véronal : utropine ; adrénaline ; et reconstituants ordinaires. 
Notre expérience personnelle reste limitée 4 tout ce que nous avons 


Chuinere, 
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a) Nucléinale de soude el sérums. Nous utilisons, s’il est possible, le 
nucléinate. Les sérums, malgré leur pareille action anti-infectieuse indif- 
férente, ne sont pas, comme le nucléinate, de puissants toniques nerveux, 

Les sérums (normal de cheval, antistreptococcique, antipneumococ- 
cique, etc.), qui doivent s’administrer pendant quelques jours suivis ou 
alternés, 4 la dose de 5, 10, 20 cm® (injection hypodermique), ont des ré- 
sultats trés efficaces — caractéristique primordiale — dans les états ini 
tiaux ou aigus. Lorsqu’il faut prolonger leur usage ils peuvent causer I’ap 
parition de quelques accidents, ils peuvent arriver 4 déranger un peu, 
ou bien perdent l’efficacité avec rapidité. 

Le nucléinate de soude, employé en séries de 12-16 injections hypoder- 
miques (jours alternés ou bihebdomadairement), aux doses progressives, 
selon la tolérance locale (congestion et douleur) et générale (du malaise, 
de la fiévre, etc.), de 0,10-0,50 gr. et dissous dans une solution saline phy- 
siologique, augmente les forces générales du malade, réveille les dé- 
fenses anti-infectieuses, excite trés clairement le psychisme asthénique 
et influence beaucoup Il’activité physique. I! perd son efficacité a 
mesure que la période évolutive de la maladie avance et qu’on abuse de 
leur emploi. 

Lorsqu’on l’emploie dans les états initiaux, il peut dominer la phase la 
plus aigué de |’infection et conditionner les effets suivants ; dans les états 
ultérieurs, il soutient le courage et les énergies physiques du malade. 

On ne doit pas mépriser leur action chez les parkinsoniens typiques. 

b) Cacodylale de soude el néoarsénobenzols.— Ne peuvent pas se com- 
parer les effets respectifs de ces produits arsenicaux, car le premier est trés 
efficace et les deuxiémes inefficaces, exception faite de quelques cas assez 
rares. 

Le cacodylate de soude doit s’utiliser 4 de hautes doses, pendant long- 
temps et en injections endo-veineuses (par exception en injections hypo- 
dermiques), si on veut que l’action soit convenable. 

Nous recommandons, a ce propos, ce qui suit : voie endo-veineuse, solu- 
tions aqueuses (eau bidistillée) 4 50 0/0, doses progressivement crois- 
santes dés 1,50-6 grammes (augmentation graduelle, par injection, dés 
0,50-1,50 gr.) appliquées tri-hebdomadairement par séries de 14-15 injec- 
tions, intervalles de repos de 15-21 jours, plusieurs séries et suppression 
lente du médicament dans chaque série. Les autres détails peuvent etre 
consultés dans un autre travail de nous-méme, déja publié (1 

Effets qui peuvent s’obtenir en faisant ce qui est indiqué : atténuation 
plus ou moins intense de la rigidité spasmodique, agilité motrice plus év!- 
dente, réapparition de la mimique, plus d’acitivité physique et psychique, 
sommeil et vision normaux et augmentation de l’appétit et du poids. 

Chez les parkinsoniens typiques les effets sont aussi bons que chez 
les parkinsoniens encéphalitiques. 


le caco- 


(1) Sur le traitement des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques pat 
dylate de soude. Séance du 6 janvier 1921 de la Société de Neurologie de Paris 
Revue Neurologique, n° 1, 1921 
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L’efficacité du cacodylate (antispastique et modificatrice de la nutri- 
tion) est identique dans les formes intenses et dans les légéres, mais dans 
les premiéres s’épuise trés vite (comparaison de ce qu’on obtient dans 
plusieurs séries consécutives : résultats surprenants au commencement 
et médiocres ou nuls aprés), surtout si le syndrome a l’air d’étre invétéré. 
Les parkinsoniens légers peuvent s’améliorer, en revanche, trés durable- 
ment, quand, d’autre part, on institue la cure avec précocité. 

Nos malades, malgré cette efficacité un peu transitoire, réclament trés 
ténacement la cure cacodylique ; leur nutrition intime se réveille et leur 
activité physique (perdue) renait. 

Les arsénobenzols, soit administrés hebdomadairement aux doses 
courantes, soit appliqués 4 petites doses, échouérent toujours dans 
nos mains (4 fois). Nous n’observames rien de singulier dans trois occasions 
et nous constatames J’apparition des sympt6émes pénibles (malaise non 
défini, insomnie, hypertonie musculaire, etc.), sans obtenir un bénéfice 
contemporain quelconque, dans un malade soumis préalablement et 
postérieurement a une cure cacodylique. 

c) Scopolamine el belladone. — La scopolamine ou hyoscine atténue 
assez bien la sensation subjective de rigidité spastique et le tremblement 
et calme l’agitation nocturne des parkinsoniens encéphalitiques ou ty- 
piques 

Elle doit étre administrée — chlorhydrate de hyoscine — en injection 
hypodermique, journaliérement, aux doses croissantes de 0,1-1 milligram- 
me, distribuées en deux fois (matin et soir) et données pendant un long 
délai de temps. 

Ses effets calmants (modificateurs de la sensibilité), qui paraissent ina- 
préciables au début, disparaissent trés vite, — surtout l’antispastique, — 
malgré l’augmentation des doses qui fait craindre, en outre, la possi- 
bilité d’une intoxication. 

La belladone, prescrite en forme d’extrait ou de poudre (doses crols- 
santes), nous a servi pour arriver 4 réduire un peu — pas beaucoup 
hypersalivation trés génante des encéphalitiques et pour calmer légé- 
rement l’agitation nocturne, lorsqu’il faut se substituer l’effet analogue 
de la scopolamine. 

Nous n’avons pas essayé I’action de l’urotropine. 

d) Véronal, — Si on l’administre journellement, aux doses ordinaires, il 
peut corriger un peu |’insomnie — quand elle existe — et atténue légére- 
ment le tremblement (nous avons eu l'occasion de le traiter une seule fois 
chez les parkinsoniens encéphalitiques) de tous les parkinsoniens. Les 
malades s’accoutument tout de suite a ce médicament. 

e) Urolropine. — Nous |’avons employée plusieurs fois a titre d’antisep- 
tique optimum et particulier des centres nerveux, mais sans obtenir des 
résultats satisfaisants : l’échec peut étre soit motivé par la persistance de 
"infection encéphalitique et par la non-persistance dans |’administration 
du médicament. impossible 4 imposer, d’ailleurs, pendant des mois. 

En prin ipe, nous la donnions en injection endo-veineuse, et puis, afin 
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de suivre les recommandations en vigueur, nous employames la voie gas- 
trique, dans le but de pouvoir administrer des doses fréquentes et frac- 
tionnées. Nous avons assisté, quelquefois, 4 leur application en injection 
intra-rachidienne, que nous ne conseillames pas : les résultats ne furent 
pas appréciables. 

[ Adrénaline. — Nous avons prescril les injections hy podermiques d’: 
drénaline a la dose de 0,001 gr. et appliquées tous les deux jours pendan 
quelques semaines, pour tacher de vaincre l’asthénie tenace des parkin 
soniens. Trés souvent elle provoque des crises réactionnelles assez incom 
modes — tremblement général, palpitations, anxiété, etc. et durables, 
qui épouvantent et n’améliorent pas les malades, et d’autres fois lorsque 
les phénoménes critiques s’atténuent et que le malade arrive a acquérir 
l’habitude, elle peut faire recouvrer un petil peu, mais non en apparence, 
les forces physiques. 

q) Reconslituants ordinaires glycérophosphates, hypophosphites, for- 
miates, noix de kola, noix vomique, etc.). Toutes les fois que nous 
avons recouru 4 cette série de reconstituants ou stimulants, nous avons 
obtenu des résultats médiocres ou nuls. La noix vomique accentue, peul 
étre, les symptomes spastiques. 

En résumé. le nucléinate de soude, le ca¢ odylate de soude et la s¢ Opo 
lamine, quand ils sont prescrits 4 de hautes doses et durablement, cons 
tituent — a notre avis — le trépied pharmacologique essentiel des par 


kinsoniens. 


M. Sicarp. — Je n’ai conservé que déception et désillusion de tous les 
traitements que j’ai essayés dans le cours ou le décours de |’ encéphalits 
qu'il s’agisse d’urotropine, d’injections iodées, d’oléo-gomenol, d’abcés 
de fixation, de sérums de convalescents ou de guéris ou de vaccins pre 
parés avec le corps strié ou le pédoncule de sujets ayant succombé 
lencéphalite. 

Je n’emploie plus actuellement, dans le parkinsonisme névraxitique 
que les injections répétées et prolongées de cacodylate de soude, a la dosé 
quotidienne de 0,20 eg., eb pendant deux mois. La scopolamine rend aussi 
incontestablement des services. 

J’associe toujours a ces traitements internes les méthodes physiques : 


massage, mécanothérapie, etc. 


VY. —Sur le Traitement symptomatique des Syndromes Parkin- 
soniens par la Teinture d’Arnica, par M. GeorGes GUILLAIN 


J’aiemployé, comme tous les cliniciens, ’hyoscine et la scopolamine dans 
le traitement de la maladie de Parkinson ; ces médicaments sont certes 
utiles, mais il est évident que leurs doses thérapeutiques efficaces sont 
a la limite de doses toxiques, et qu'une grande prudence s’impose dans leur 
usage. En 1914, A hospice Debrousse, avec mon trés regretté interne, 
Jean Dubois, j'avais essayé les effets de la teinture d’arnica sul le trem- 
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blement et l’hypertonie de la maladie de Parkinson, et il nous avait semblé 
que ces effets étaient parfois favorables. \preés la guerre, jal continué ces 
essais et traitement des sympt6mes parkinsoniens avec la teinture d’araica 
4 la dose de O gr. 50, 1 gr., 2 gr. et 3 gr. par jour ; les mémes résultats 
favorables ont été constatés par plusieurs malades. Assurément, et j’insiste 
sur ce point, il ne s’agit nullement d’un traitement spécifique 4 la maladie 
de Parkinson, il s’agit d’un traitement purement symptomatique. Or, 
comme nos moyens thérapeutiques sont extrémement limités dans ces 
syndromes parkinsoniens, i! m’a paru intéressant de signaler les effets 
parfois utiles d'un médicament non tonique et non dangereux. 


A propos du Traitement du Parkinsonisme, par MM. Pau ian et 
Bacpasar (Travail du service du professeur Marinesco, de Bucarest 


Nous avons essayé de trailer 4 diverses reprises les accidents survenus 
au cours de l’encéphalite épidémique et surtout I’état nommé parkinso- 
nisme. Depuis longtemps déja nous avons observé dans deux cas de parkin 
sonisme 4 forme douloureuse une sédation & peu prés immédiate de la 
douleur aprés injection sous-culanée de 0,0005 demi-milligramme de 
bromhydrate de scopolamine. Dans le premier cas il s’agissait d'une 
femme qui présenta a la suite de l’encéphalite épidémique une névralgic« 


intense du sciatique gauche, mouvements rythmiques du maxillaire inf 


rieur, aspect parkinsonien net et mouvements involontaires alternants d 
flexion et extension du pied gauche. Seul le bromhydrate de scopolamine 
soulageait momentanément la malade, alors qu’elle ne ressentait le moindre 
soulagement aprés une piqire de morphine. Les mouvements involontaires 
du maxillaire et du pied cessaient aussi. 

Dans le deuxiéme cas, un pharmacien, qui est encore dans le servic: 
du professeur Marinesco, et qui présente un état de parkinsonisme associe 

une hémichorée rythmée gauche douloureuse, chaque mouvement réveille 
des douleurs ; seule l’injection de bromhydrate de scopolamine produit 
la cessation en 20 minutes des mouvements en méme temps que des dou- 
leurs. L’effet dure entre 3-12 heures, parfois méme plus ; rarement il 
faut renouveler la piqdire en 24 heures. 

Nous allons relater encore trois observations ot l’on pourrait mieux 
apprécier l’effet du bromhydrate de scopolamine. 

OBSERVATION | Le malade C, A., Agé de 34 ans, aspect parkinsonien typique 


rigidite accusée, attitude figée. Adiadococinésie aprés 3 4 mouvements alternatifs de 


pronation et supination de la main et de l'avant-bras, réflexes tendineux vifs, voix 


iphone, force dynamometrique : main droite 26, gauche 23, pouls 4, re- 
flexe oculo-cardiaque 62, tension artérielle au Pachon mx 17, mn 81/2. 

Une demi-heure aprés la piqdre de 1 /2 mg. de bromhydrate de scopolamine : sensa- 
lion subjective de soulaqement, pouls 84, oculo-cardiaqut 56 et légére diminu- 

n de la tension artérielle : mx 16 1/2, mn 9 

OBSERVATION II Le malade A. S., dgé de 20 ans, aspect parkinsonien, rigidité, 


narche lente a petits pas, adiadococinésie, mouvements rythmiques de latéralit« 


' 


iveau de la commissure buccale gauche, force dynamomeétrique 21 des deux 
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cotés, pouls 82, oculo-cardiaque 78, tension artérielle : mx 12, mn =~ 10, sialor- 
rhée. Une demi-heure aprés la piqidre : sensation subjective de soulagement, force 
dynamométrique : 25 des deur célés, cessation des mouvements rythmiques de lévres, 
diminution de la sécrélion salivaire, tendance au sommeil. 

OBSERVATION III. Le malade C, B., agé de 38 ans, aspect parkinsonien typique, 
rigidité, démarche lente a petits pas, adiadococinésie, tremblements généralisés 4 type 


parkinsonien dans les membres supérieurs et inférieurs, voix lente et tremblements, 
pouls : 81, oculo-cardiaque : 81, force dynamométrique ; main droite: 21, main gauche: 
23, salivation abondante, tremblements plus marqués au membre inférieur gauche : 
116 par minute. Tension artérielle : mx 11 1/2, mn 8. Une demi-heure aprés 
la piqdre : sensation subjective de soulagement, diminution de la rigidilé, disparition 
complete des iremblements, force dynamométrique invariable, pouls : 78, tension arté- 


rielle : mx 10, mn 7, sécheresse de la bouche. 


Conclusions. — 1° Le parkinsonisme associé avec la forme excito- 
motrice (chorée rythmée) et douloureuse est influencé par les injections 
de 1/4 mgr. de bromhydrate de scopolamine. Trés rarement et sans aucun 
inconvénient on dépasse la dose de 1/2 mgr. dans 24 heures. La piqire 
est faite hy podermique et effet se produit entre 20-30 minutes. 

2° Aprés la piqdre on observe : sensation subjective de soulagement, 
disparition compléte des tremblements et des mouvements rythmiques, 
légére diminution de la rigidité, diminution de la tension artérielle, aug- 
mentation de la force dynamométrique, diminution et méme disparition 
de la sécrétion salivaire. 

3° Aucun effet toxique, aucun trouble vaso-moteur que l’on observe 


4 la suite de l’injection d’atropine et d’autres succédanés. 





\u cours de la Discussion, plusieurs autres orateurs ont également 
pris la parole, mais n’ont pas fait parvenir au Bureau le résumé de leurs 


remarques. En voici cependant la substance. 


MM. Cl. Vincent et J. HAGUENEAU rendent compte de leurs recherches 
sur le mécanisme de la rigidilé parkinsonienne et sur [‘hyperexcilabililé 
musculaire el persislance de la contraclion musculaire. 

\ la suite de l’encéphalite léthargique chez certains sujets «en devenir 
parkinsonien », les muscles présentent les caractéres particuliers suivants : 
ils sont hyperexcitables et leur contraction persiste longtemps apres 
que l’excitation a cessé. Le fait est facile 4 mettre en évidence sur les 
muscles trapéze, deltoide, triceps, biceps. On peut se servir comme excitant 
du courant faradique tétanisant appliqué d’une fagon continue pendant 
un temps assez long ou a différentes reprises. Les mouvements volontaires 
agissent de la méme maniére ; en pareil cas, l’excitation ne porte pas seule- 
ment sur le ou les muscles actifs, mais sur les muscles antagonistes et 
d’une facon générale sur tous les muscles qui concourent, par leur mise 
en lension, d l’exécution du mouvement. La mise en tension apparait 
ainsi comme un des agents les plus importants de la persistance de la 
contraction musculaire chez de pareils sujets. L’attitude figée, la rigidite 
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résultent pour une trés grande part de cette mise en tension de certains 


muscles. 

Ces propriétés particuliéres ont leur cause dans le systéme nerveux 
central. Si on sépare le muscle de la moelle (par la cocainisation de son nerf), 
un courant tétanisant ne détermine plus une contraction musculaire 
persistante : la contraction musculaire cesse quand |’excitation cesse. 
Ce que les auteurs ont dit des muscles des sujets précédents s’applique 
aux muscles des parkinsoniens ; pour s’en rendre compte, il suffit d’exa- 
miner le parkinsonien apres le repos de la nuit, alors qu’il n’est pas encore 
trés raidi, ou, dans la journée, de porter son attention sur des muscles 
qui sont peu sollicités dans la vie courante. Cette maniére de voir permet 
encore d’expliquer la différence apparente qui existe chez les parkinso- 
niens entre la force statique qui s’exerce sur place, sans déplacement de 
segment de membre, et la force cinétique, c’est-a-dire la force appliquée 
au déplacement d’un segment de membre et cela, en général, d’une facon 
4 peu pres rythmique : dans la marche, dans Il’acte de frapper des coups 


de marteau, etc. 


M. Marcus (de Stockholm). — L’évolution de l’encéphalite léthargique 
ressemble a celle de la syphilis et ses lésions anatomo-pathologiques, 
lorsqu’elle engendre du parkinsonisme, doivent étre recherchées dans le 


novyau rouge, le locus niger et la région sous-optique. 


M. Necro (de Turin) discute la nature du virus de l’encéphalite léthar- 
gique et du syndrome parkinsonien consécutif, et énumeére ses traits dis- 
tinctifs d’avec le virus de la polyomyélite et son analogie avec le trépo- 
néme pale. Le phénoméne de la roue deniée, que M. Negro fut le premier 
4 signaler, est trés important et existe aussi bien dans la paralysie agitante 


que dans le parkinsonisme post encéphalitique. 


M. Croco (de Bruxelles). — Le réle de l’émotion dans la genése de la 
maladie de Parkinson est indéniable parfois. Cette maladie est plus fré- 
quente en Belgique 4 cause des grosses émotions subies par les habitants 
lors du sac des diverses villes par les Allemands avec simulacre de fusil- 
lade, de déportations, etc. 

Pour l’auteur, le tonus doit se localiser dans l’écorce cérébrale et non 
dans le corps strié dont la destruction, dans ce cas, devrait amener la 
disparition du tonus et non son exagération. La syphilis ne joue aucun 
role dans la paralysie agitante. 

L’état mental des parkinsoniens se caractérise par une indifférence 
anormale, le désespoir est rare et le suicide ne se voit pas. Le traitement 
arsenical, sous forme d’arsénobenzol intraveineux, parait le meilleur. 
ll a obtenu également de bons résultats en employant le bromhydrate de 
quinine associé a |’extrait thébaique et a l’extrait de belladone. 


M. Luermirre signale les dangers du cacodylate de soude employé a 
hautes doses en injections intraveineuses. Dans un cas, ov il employait 


REVUE NEUROLOGIQUE, — T. XXXVII. 45 
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1 gramme par jour, il survint du coma avec 1 gr. 50 d’urée dans le sang 
et méningite puriforme aseptique ; le malade guérit d’ailleurs. 


M. BasinskI emploie depuis des années la scopolamine en injections 
sous-cutanées ou mieux par la voie gastrique. Parfois, on peut observer 
de la somnolence, des vertiges, des troubles oculaires ; il faut alors arréter 
ou supprimer le médicament, mais jamais il n’a observé d’accidents graves, 
L’on obtient ainsi, non pas la guérison, bien entendu, mais une amélio- 
ration certaine. Chez certains malades, on doit interrompre le traitement, 
l’alcaloide ne faisant plus d’effet ; chez d’autres, au contraire, on l’emploie 


d’une maniére continue avec résultats satisfaisants. 


Réponse de M. Souques, rapporteur. 


\fin d’éviter des répétitions, je réunis, 4 la fin de la derniére séance, 
les réponses aux questions et aux objections qui m’ont été adressées au 
cours des quatre séances. 

M. Lhermitte critique cette premiére phrase de mon rapport : « la 
maladie de Parkinson est un syndrome », qu’il trouve amphibologique. II 
ajoute qu’une maladie est ou n'est pas, et qu'un syndrome est un syn- 
drome. Assurément, mais un peu d’exégése metira les choses au point 
et donnera satisfaction, je l’espére, 4 M. Lhermitte. Qui a donné 4 la para- 
lysie agitante le nom de maladie de Parkinson? C’est Charcot, il y a une 
cinquantaine d’années. Pour quelles raisons? Pour deux raisons. D’abord 
— je le tiens de Charcot lui-méme — pour un sentiment de pitié vis-a-vis 
des malades que le mot de paralysie agitante inquiétait ; ensuite, pour 
rendre hommage a Parkinson. Il n’avait pas intention, en disant maladie 
de Parkinson, de faire de la nosographie. Comment en aurait-il fait, dans 
lignorance ou il était de la cause de cette affection ? Si le terme de syn- 
drome etit été usité a cette époque, et si au lieu de dire maladie il avait 
dit syndrome de Parkinson, toute objection tomberait. La maladie de 
Raynaud, la maladie de Little, et bien d’autres affections, ne sont plus 
aujourd’hui que des syndromes. 

MM. Kinnier Wilson, Marcus, Lhermitte, Foix n’ont pas été d’accord 
sur la localisation de la Jésion ou des lésions parkinsoniennes. Trois opi- 
nions ont été soutenues. M. Lhermitte, tout en constatant, a |’autopsie, 
des lésions diffuses, adopte les idées de Ramsay Hunt et place la lésion 
de la paralysie agitante au niveau du systéme pallidal. M. Foix, tout en 
constatant la méme diffusion des lésions, se range aux idées de Trétiakoff. 
Pour lui, la lésion prédominante est celle du locus niger, tant dans la para- 
lysie agitante classique que dans le syndrome parkinsonien postencépha- 
litique. Ces lésions du locus niger sont insulaires et parcellaires et font 
supposer que la maladie de Parkinson n’est pas une maladie de systéme, 
mais bien plut6t une maladie de région. M. Kinnier Wilson ne pense pas 
que la lésion de la paralysie agitante siége dans le locus niger ni dans le 
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corps strié. Le corps strié est un centre moteur, mais n’y en a-t-il pas 
d’autres, et ne peut-on pas penser, dit-il, 4 une lésion du noyau rouge ou 
du corps de Luys ? Aprés avoir signalé les ressemblances entre les atti- 
tudes parkinsoniennes et celles des décérébrés, il conclut qu’il faut s’avan- 
cer avec prudence dans le domaine de I’activité motrice sous-corticale. 
M. Georges Guillain déclare qu’il a observé, avec M. Pierre Marie, des 
altérations destructives du corps strié, sans avoir constaté des signes 
cliniques, du vivant des malades, et qu’il est bon de mettre ces faits né- 
gatifs en paralléle avec les faits positifs. 

Bref, les deux théories anatomo-pathologiques de Ramsay Hunt et 
de Trétiakoff restent en présence. Si l’on s’en tient aux faits positifs, le 
siége de la lésion parait situé dans les régions striées et sous-optiques, 
mais il n’est pas encore localisé d’une fagon précise. 

Le réledesémotions dans le déterminisme de la maladie de Parkinson 
a été diversement interprété. MM. Roussy et Cornil, M. Georges Guillain 
leur refusent toute influence étiologique et partagent ma maniére de voir. 
Par contre, M. Crocq croit que le choc émotif est une des causes de la 
paralysie agitante. On aurait vu, dit-il, en Belgique, depuis le sac de Lou- 
vain et les atrocités allemandes, beaucoup plusde cas de paralysie agitante. 
M. Christiansen pense que les émotions accélérent la maladie de Parkinson 
et apportent une aggravation irréparable a cette affection. Mes recherches 
ne sont pas en accord avec ces opinions. Chaque fois que j’ai pu faire une 
enquéte approfondie, j’ai pu mettre l’émotion hors de cause. Je ne pense 
méme pas que les émotions puissent aggraver la maladie; je crois simple- 
ment qu’elles exagérent momenlanémenil le tremblement. Contrairement 
a l'avis de M. Netter, de M. Lépine, je ne crois pas que la prédisposition 
nerveuse et le surmenage jouent un rdle appréciable dans |’étiologie des 
syndromes parkinsoniens ; 4 cet égard, je partage l’avis de M. Guillain. 

M. Dupré a fait observer que je n’avais pas parlé des arthropathies 
parkinsoniennes. Je n’en ai pas parlé, parce que je ne sais pas s'il existe 
de véritables arthropathies dans la paralysie agitante. Il y a parfois des 
douleurs au niveau des jointures et des déviations des os au niveau des 
extrémités, par exemple, mais je me demande s’il s’agit 1a de véritables 
arthropathies. Les radiographies ne montrent pas d’altération des os ni 
des synoviales. Ce sont les contractures et les rétractions tendino-muscu- 
laires qui paraissent étre la cause de ces douleurs et de ces déformations 
qui font ressembler les parkinsoniens aux rhumatisants chroniques. 
Charcot insistait beaucoup sur ces ressemblances, surtout dans la maladie 
de Parkinson sans tremblement. M. Sicard, qui vient de rappeler les 
analogies et les affinités entre la paralysie agitante et le rhumatisme chro- 
nique, se demande, en s’appuyant sur les idées de Brissaud et de J. Teissier, 
si, dans le rhumatisme chronique, iln’y aurait pas une lésion du mésocé- 
phale. C’est 14 une hypothése qu’il sera facile de contrdler. Je ne crois pas, 
pour ma part, qu’il y ait des analogies de localisation entre les lésions de 
la maladie de Parkinson et celles du rhumatisme déformant. Ce sont, a 
mon avis, deux affections distinctes. Leurs ressemblances sont plus 
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apparentes que réelles. Les rétractions tendino-musculaires et les contrac- 
tures finissent par immobiliser dans des attitudes vicieuses les parkinso- 
niens et parfois par dévier leurs mains et leurs pieds. Mais ces déformations 
ne tiennent pas a des altérations articulaires et osseuses, comme dans le 
rhumatisme. Entre le rhumatisme chronique et la maladie de Parkinson, 
il n'y a qu’une alfaire de diagnostic. 

Sur la question des troubles mentaux de la paralysie agitante, tout le 
monde a été d’accord, ou a peu prés. On a signalé quelques particularités 
qui seraient propres aux syndromes postencéphalitiques. J’y reviendrai 
plus loin. 

M. Babinski a fait remarquer, A propos de la perle de mouvemenis 
aulomaliques, que certains d’entre eux, comme la course, n’étaient pas 
abolis, alors que la marche |’était. La remarque est juste. Aussi bien ai-j¢ 
parlé, dans mon rapport, d’un trouble de ’harmonie. Je crois que le terme d 
perle de I’ harmonie des mouvements d’ ensemble conviendrait mieux que celui 
d’automatisme. Harmonie, de zpyoviz, veut dire, au propre, agencement, 
assemblage. Au figuré, ’harmonie est, d’aprés Littré, « ’agencement enti 
les parties d’un tout, de maniére qu’elles concourent au méme but ». Ce qui 
est perdu chez les parkinsoniens, c’est cette harmonie des _ mou- 


vements d’ensemble. Les parkinsoniens qui ne peuvent marcher et 


qul 
cependant peuvent courir, courent avec une immobilité plus ou moins 
marquée du trone de la téte et des membres supérieurs. Il y a dysharmonie 
ou anharmonie motrice. 

M. Crocq, qui a défendu jadis l’origine corticale du tonus musculaire, 
me demande comment une destruction du corps strié peut exagérer | 
tonus. Si le corps strié était un centre du tonus, dit-il, celui-ci devrait Ctre 
aboli. Je pense que, a |’état normal, le corps strié est un centre modéraleur 
du tonus et que, quand une lésion diminue ou supprime cette action fre- 
natrice, l’hypertonie s’ensuit 

J’arrive au point le plus discuté, a savoir 4 la relation qui existe entre 
la paralysie agitante classique et le syndrome parkinsonien postencépha- 
litique. Deux opinions différentes ont été défendues. Les uns, dualistes, 
voient 1a deux affections distinctes, deux entités morbides différentes ; 
les autres, unicistes, admettent plus ou moins complétement l’identit 
de ces deux affections. 

Quels sont les arguments apportésen faveur de l'une ou de l’autre de 
ces opinions ? M. Christiansen, comparant la paralysie agitante au tabes, 
et se placant tant au point de vue de la clinique qu’au point de vue de la 
pathologie générale, sépare complétement la maladie de Parkinson du 
syndrome parkinsonien postencéphalitique, et considére la paralysie 
agitante comme une abiotrophie. 

M. Cruchet nie également l’identité entre la maladie de Parkinson 
et le syndrome parkinsonien postencéphalo-léthargique. Sur 14 cas de 
syndrome postencéphalitique, il n’a trouvé que dans un cas le type vral 
de la maladie de Parkinson. Pour lui, on peut distinguer ces deux affections 
par un certain nombre de caractéres qui appartiendraient seulement aux 
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syndromes bradykinétiques, c’est-a-dire aux syndromes parkinsoniens 
postencéphalitiques. Ces caractéres seraient : l’aspect soudé, la lenteur 
accentuée des mouvements, le contraste entre la difficulté des mouvements 
volontaires délicats et la facilité de certains autres, tels que valser, 
faire le grand soleil, etc...; le tremblement intentionnel, l’absence de 
troubles psychiques, le jeune Age des sujets, les modifications du liquide 
céphalo-rachidien, la régression des symptOmes. A mon sens, tous ces 
caractéres ou ne sont pas constants ou se retrouvent dans la maladie de 
Parkinson. Dans celle-ci, l'aspect soudé, la lenteur des mouvements 
volontaires, Vintégrité de intelligence sont classiques. Le contraste entre 
la difficulté de certains mouvements et la facilité de certains autres a été 
décrit, en 1911, par Fr. ‘lilney, précisément dans la paralysie agitante, 
sous le nom de progression méladromique, bien avant que l’encéphalité 
léthargique fit connue. Ce contraste, je l’avais observé bien avant qu'il 
fit déerit, chez deux parkinsoniens, particuliérement chez un que je 
soigne depuis vingt-cing ans, que plusieurs médecins ici présents connais- 
sent bien, et qui est un paralytique agitant typique. J’ai proposé 
de le désigner sous le nom de kinésie paradovrale,qui a une signification 
plus générale que celui de progression métadromique et qui peut englober 
la totalité des faits observés. Il n’y a done pas la un caractére qui puiss¢ 
séparer le syndrome parkinsonien postencéphalitique de la maladie de 
Parkinson. Bien au contraire,il ne fait que les rapprocher. J’en dirai autan! 
du tremblement intentionnel. Vulpian affirmait, il y a bien longtemps, 
que les mouvements volontaires exagéraient le tremblement de la paralysiv 
agitante. Gowers et bien d’autres auteurs ont signalé l’existence du trem 
blement intentionnel dans la maladie de Parkinson. Je l’y al observ« 
moi-méme plusieurs fois dans des cas tout a fait incontestables, particu 
liérement chez le malade dont je viens de parle C’est généralement un 
phénomeéne de la phase initiale. Ramsay Hunt, dans un article consacré 
ala paralysie agitante juvénile, antérieur a l’encéphalite léthargique, 
insiste, 4 diverses reprises, sur ce fait que le tremblement y est intentionnel 
pendant une longue période, qu’il peut rappeler celui de la sclérose en 
plaques, et qu’il prend plus tard le type parkinsonien. Or, les malades de 
M. Cruchet sont des jeune s,etala phase initiale Quant aux modifications 
du liquide céphalo-rachidien, que signalent M. Cruchet et M. Rodriguez 
dans les syndromes postencéphalitiques, je dois déclarer que je n’ai pas 
constaté ces modifications dans treize cas. MM. Georges Guillain et Lé- 
chelle ont également toujours trouvé normal le liquide céphalo-rachidien. 
Peut-étre peut-on expliquer ce désaccord de la maniére suivante : si on 
examine le liquide céphalo-rachidien 4 une époque rapprochée du début 
de l’en éphalite léthargique, on pourra trouver des modifications qu’on 
I 


e retrouvera plus 4 une époque éloignée. Et cela, parce que les modifica- 
tions en albumine et en leucocytes relévent de l’encéphalite et non de 
sa séquelle, le syndrome parkinsonien. 

Le jeune Age des sujets atteints de syndrome parkinsonien postencé- 
phalitique est incontestable en général. Mais c’est un caractére qu’on 
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peut retrouver, quoique moins fréquemment, dans la paralysie agitante- 
En outre, le syndrome parkinsonien postencéphalo-léthargique peut se 
voir chez des malades ayant largement dépassé la quarantaine. Ma statis- 
tique personnelle, jointe 4 celle de mon interne, M. Ernst, montre qu’il 
en est ainsi dans un tiers ou dans un quart des cas. Si ce syndrome frappe 
si souvent les jeunes, c’est que l’encéphalite léthargique est surtout 
l’apanage de la jeunesse, Je vais revenir tout a l’heure sur la valeur diffé- 
rentielle du caractére régressif des syndromes postencéphalitiques. 

M. Hesnard a analysé avec une trés grande finesse psychologique 
certains caractéres qui permettent, a son avis, de séparer Je syndrome 
parkinsonien postencéphalo-léthargique de la paralysie agitante. Ces 
caractéres sont : la lenteur des mouvements, la difficulté initiale de ces 
mouvements, |’épuisement rapide, |’engourdissement, etc.,qu’on désigne 
dans la région bordelaise sous le nom imagé de « viscosité motrice ». Je 
me permettrai de lui faire observer que ces traits : lenteur, difficulté 
initiale des mouvements, épuisement rapide, ont été précisément signalés 
par Charcot, par Trousseau, etc., dans la paralysie agitante classique, 
Qu’ils soient plus ou moins accusés, plus ou moins fréquents, ici ou 1a, 
peu importe. Je ne vois pas 14 des caractéres différentiels ; j’y vois des 
traits communs qui rapprochent le syndrome postencéphalitique de la 
maladie de Parkinson. 

Y a-t-il dans l'état mental des phénoménes propres au syndrome post- 
encéphalo-léthargique ? M. Henri Claude a signalé des modifications de 
l’humeur, des accés impulsifs suivis de dépression passagére. M. Froment 
a vu des altérations du mécanisme psychique normal : lenteur, inertie 
psychique, manque d’initiative, oublis. M. Catola, M. Mendicini ont éga- 
lement parlé d’inertie psychique, d’indifférence, d’aboulie, de rapport avec 
certaines catatonies. Je ferai remarquer, avec M. Dupré, que ces caractéres 
tiennent peut-étre a la diffusion des lésions dans l’encéphalite léthargique, 
et non au syndrome parkinsonien. Du reste, des troubles psychiques 
analogues ont été signalés par divers observateurs, Brissaud, Crocq, etc., 
dans la paralysie agitante. 

Pour M. Sicard, au début, ily a des différences entre la maladie de Par- 
kinson et le syndrome postencéphalitique ; plus tard, quand la lésion 
s’affirme, il n’y a plus moyen de les distinguer. Je rappellerai que j'ai 
expressément laissé de cété les syndromes parkinsoniens observés au cours 
de la phase initiale de l’encéphalite, et ayant guéri en méme temps qu'elle 
ou peu aprés elle, en disant que, si les lésions de l’encéphalite sont légéres 
et réparables, il s’agit de « parkinsonisme». Je n’ai eu en vue que les 
séquelles proprement dites. M. Sicard a parlé d’une forme acathisique dans 
le syndrome postencéphalitique, en montrant que le casde Haskovec, qui 
a créé le terme d’acathisie, était probablement un cas d’encéphalite 
léthargique. Je ne sais s’il y a lieu de décrire A part une forme acathisique 
de ce syndrome. Mais je sais que le besoin de déplacement est classique 
dans la maladie de Parkinson et que !’acathisie, ou impossiblité, de rester 
assis, n’y est pas exceptionnelle. Je l'ai observée plusieurs fois ; récemment 
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j’examinais encore un paralytique agitant classique qui se levait fréquem- 
ment de sa chaise. Sur la remarque que je lui en fis, il me déclara que c’ était 
pour lui un besoin et que s'il n’avait pas été a l’hépital, en posture de consul- 
tant, il se serait levé de sa chaise bien plus souvent, ainsi qu’il le faisait 
chez lui. A ce propos, je rappellerai le chambellan parkinsonien, dont parle 
Trousseau, je crois, qui, devant |’Empereur,ne pouvait rester assis plus 
de cing minutes, se levait et marchait, ens’excusant de cette faute d’éti- 
quette. L’acathisie, 4 mon avis, rapproche donc, elle aussi, le syndrome 
postencéphalitique de la paralysie agitante. 

Il en est de méme des troubles oculo-pupillaires signalés dans lesyndrome 
postencéphalitique et que viennent de nous rapporter M. Barré et 
M. Velter, et que MM. Pierre Marie et Barré avaient constatés, il y a 
onze ans, dans la maladie de Parkinson. Ce sont les mémes troubles, 
absolument constants dans les deux affections ; ils ne différent que par 
leur rapidité, leur durée et leur intensité: plus brutaux d’apparition, 
moins fugaces, plus intenses dans le syndrome parkinsonien postencépha- 
litique que dans la maladie de Parkinson. Il en est de méme des phéno- 
ménes de la irochlée denielée, décrits par M. Negro, il y a vingt ans, avant 
que ce phénoméne ett été signalé par Harold N. Mayer sous le nom plus 
connu de roue deniée. Ce phénoméne se rencontre et dans la_paralysie 
agitante et dans le syndrome postencéphalitique. J’en dirai autant de 
la micrographie signalée par Lamy dansla paralysie agitante et retrouvée 
dans le syndrome postencéphalo-léthargique par MM. Froment et Bériel ; de 
l'inscription graphique des réflexes dans les états hypertoniques que 
M. Henri Claude a trouvée identique dans les deux affections ; de |’état 
de la chronaxie étudié par Bourguignon et trouvé identique dans plu- 
sieurs cas de maladie de Parkinson et dans deux cas de syndrome post- 
encéphalitique. Pour cet auteur, l'étude de l’excitabilité musculaire ne 
permet pas de distinguer ce syndrome de la paralysie agitante. 

On le voit, l'étude des symptémes ne permet pas de séparer nosogra- 
phiquement le syndrome parkinsonien postencéphalitique de la maladie 
de Parkinson. Elle permet, au contraire, de les rapprocher étroitement, 
jallais dire d’identifier le premier avec la seconde,du moins jusqu’a plus 
ample informé. L’argument capital et décisif sera donné en effet,un jour, 
par l’évolution ultérieure. 

J’ai éliminé systématiquement du cadre des syndromes parkinsoniens 
postencéphalitiques les cas qui naissent et disparaissent avec l’encépha- 
lite ou peu aprés elle ; je n’ai envisagé que les cas qui survivent a I’encé- 
phalite, qui en sont des séquelles. Que deviennent ces derniers cas ? 
Sur 26 cas, je n’en ai vu qu’un évoluer vers la guérison. Les autres sont ou 
stalionnaires ou progressifs. Des cas stationnaires, je ne dirai rien ; ce 
sont des cas d’attente, qu'il est, du reste, bien difficile d’apprécier exac- 
tement. Un tiers de mes cas sont nettement progressifs et trois d’entre 
eux durent depuis trois ans. Je pense qu’ils ont maintenant abouti a la 
maladie de Parkinson et que beaucoup d’autres y aboutiront. Le temps 
jugera en dernier ressort. M. Catola, qui a observé un grand nombre de 
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syndromes parkinsoniens postencéphalo-léthargiques, partage la méme 
maniére de voir. Sur 27 malades qu’il a suivis, il n’a pas vus une seule amélio- 
ration ; 18 restent stationnaires et 9 s’aggravent. Aussi, tout en décla- 
rant que le pronostic est impossible 4 formuler, en ce moment, penche-t-i] 
vers un pronostic défavorable. 

Il ne faut pas oublier qu’une guérison apparente du syndrome parkin- 
sonien postencéphalitique peut étre suivie de rechute. J’en ai observé 
deux exemples trés significatifs. D’aprés les cas que j’ai observés, |g 
régression est tout a fait exeptionnelle : le plus récent de mes cas date 
de quinze mois, le plus ancien de trois ans et trois mois. Ce n’est donc pas 
en se fondant sur le caractére régressif, jusqu’ici si rare, du véritable syn- 
drome parkinsonien postencéphalitique qu’on pourrait distinguer e« 
syndrome de la maladie de Parkinson. 

M. H. Claude, qui est uniciste, a insisté sur le pronostic un peu différent 
de ces deux affections dans certains cas. Quand le syndrome postencéph 
litique est bien développé, il évoluerait progressivement et pourrait 
entrainer Ja mort parcomplications bulbaires. Je n’ai pas jusqu’iciobservé 
de faits de cet ordre. Peut-étre peut-on mettre ces complications sur | 
compte de lésions bulbaires encéphalitiques. 

En résumé, il n’y a pas, 4 mon avis, designe tiré dela symptomatologi 
ni méme de l’évolution, jusqu’ici, qui permette de distinguer un parkin- 
sonien postencéphalitique d’un paralytique agitant classique. 

Il n’est pas jusqu’au traitement qu’on ne puisse, ala rigueur, invoquer en 
faveur de l’unicité. Si Pévolution des symptomes dans la paralysieagitant 
el dans le syndrome parkinsonien postencéphalo-léthargique est également 
réfractaire aux meédications employées, le tremblement et la rigidité 
trouvent dans les deux affections un palliatif en la scopolamine, comme 


a fait remarquer M. Babinski et comme je l’ai observé moi-méme. 


Allocution de M. Henry Meige, secrétaire général 


\MESSIEURS, 


Notre deuxiéme Réunion Neurologique annuelle va se cloturer. Nous 
avons la grande satisfaction de constater quelle a dépassé le succes de la 
premiére. Elle n’a pas été seulement plus nombreuse, mais plus fructueuse 
encore, 

Grace au bienveillant appui du Ministére des Affaires etrangéres, nous 
comptons parmi nous de nombreux Délégués, dont la présence témoigne 
de l’intérét que les gouvernements étrangers portent a nos travaux. 

L’aimable obligeance de M. Louis Mourier, directeur del’ Assistance 
publique, nous a permis de tenir nos séances dans le cadre parfaitement 
adapté qu’est cette Ecole des Infirmiéres de la Salpétriére a laquelle 
M. André Mesureur consacre tant d’efforts efficaces, et dont le personnel 


nous apporte un concours bénévole, si intelligent et si discret. 
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Nos collégues de province et de |’étranger, venus cette année en plus 
grand nombre, ont tenu a nous faire bénéficier de leurs observations et de 
leurs recherches, et nous avons eu la grande satisfaction de voir s’ad- 
joindre 4 nous plusieurs de nos collégues aliénistes. 

A voir s’affirmer ce désir, — et ce plaisir, — de collaboration entre 
neurologistes de toutes les villes de France et de l’étranger, nous avons 
vraiment l’impression que la Société de Neurologie de Paris n’était pas 
trop ambitieuse lorsqu’elle se proposait de grouper toutes les activités 
neurologiques du monde pour discuter les problémes d’actualité. 

Mais, dans une assemblée scientifique, la portée des travaux ne se mesuré 
pas au nombre des participants. Ce qui garantit la réussite de nos Réunions 
annuelles, c’est la bonne volonté, la cordialité, la communion spirituelle de 
tous les adhérents. Il y a 1a des facteurs psychologiques impondérables, 
dont la puissance d’action est éternelle, et dont nous avons la bonne fortune 
de bénéficier. 

Lorsqu’on parvient au terme d’une discussion, il est bien rare qu’on soit 
en mesure d’en apprécier les conséquences a leur juste valeur. 

Que de fois il m’est arrivé d’entendre murmurer, ala fin d’un débat 
des paroles de désenchantement : Des mots, des mots...» Pourtant, 
lorsque ces mots ailés sont immobilisés par le plomb de l’imprimeur, les 
plus sceptiques ne tardent pas a regretter leur Jugement trop hatif. 

Mais, cette année, avant méme la cloture de nos travaux, l’opinion 
générale est qu’ils auront une répercussion mémorable. 

Cela tient d’abord, comme vous I’a rappelé notre Président, 4 ce que le 
sujet mis a l’étude avait suscité des recherches nouvelles dans tous les 
milieux neurologiques. La recrudescence des syndromes parkinsoniens 
au cours de ces derniéres années, le désir d’en préciser les causes, les moda- 
lités cliniques, les localisations anatomiques, et aussi celui de leur opposer 
une thérapeutique agissante, ont provoqué un nombre considérable de 
travaux dont la portée scientifique et pratique répondait justement au but 
de nos Réunions annuelles. 

\jouterai-je que nos discussions ont été merveilleusement favorisées 
par le Rapport de M. Souques? La vieille amitié qui m’unit au rapporteur 
m’interdit de dire publiquement tout le bien que je pense de son exposé, 
mais ne m’empéchera pas de proclamer, 4 mon tour, que nous lui devons 
le grand succés de cette Réunion. 

Ceux qui ont le privilége, — peu enviable a tant d’autres égards, — de 
pouvoir se reporter une trentaine d’années en arriére, alors que la grand¢ 
figure de Charcot planait sur cette Salpétriére ol nous sommes réunis, 
— ceux-la, rares aujourd’hui, ont vraiment l’impression d’étre les specta- 
teurs d’une véritable Révolution neurologique. 

Nous sommes, en effet, quelques-uns qui avons assisté ici au baptéme 
de la maladie de Parkinson, —- et M Souques vous a dit pourquoi ce nom 
avait été attribué 4 la paralysie agitante. En ce temps-la, tout était 
mystére dans la nature de cette affection, reléguée, faute de mieux, 


parmi les névroses. 
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Une voix cependant s’est élevée, ici méme, a la Salpétriére, il y a trente 
ans déja, pour soutenir que la maladie de Parkinson ne pouvait pas ne pas 
reconnaitre une origine organique. Ce fut Brissaud, dont la prescience 4 
beaucoup sembla téméraire, qui émit l’idée que la maladie de Parkinson 
devait étre apparentée aux syndromes pseudo-bulbaires ; mieux encore, 
qu’elle pouvait avoir pour substratum anatomique une lésion du locus 
niger. 

Pendant des années, le silence s’est fait sur cette conception qu’étayaient 
pourtant des faits cliniques et physiologiques indiscutables. Et voici que, 
peu 4 peu, des acquisitions anatomiques et des observations cliniques 
sont venues confirmer la prédiction issue de la Salpétriére. 

Nul n’oserait contester aujourd’hui Ja nature organique de la maladie 
de Parkinson, et si les lésions du locus niger ne paraissent pas 4 tous de- 
voir étre seules en cause, du moins les signale-t-on comme pouvant jouer 
un rdle important dans la production des syndromes parkinsoniens. 

En assistant, dans ce méme vieil Hospice, 4 trente années de distance, 
au baptéme de la paralysie agitante, 4 la prévision de sa nature et a la 
naissance de son anatomie pathologique, les anciens de Ja Salpétriére 
éprouvent une émotion scientifique de qualité fort rare. 

Ils vous doivent, 4 vous tous, Messieurs, des remerciements, pour avoit 
apporté les fruits de vos travaux, comme aux temps légendaires les dons 
des fées bienfaisantes, au berceau méme de la Neurologie francaise. 

A la vérité, aucun de nous ne suppose que tous les problémes anatomo 
cliniques soulevés par les syndromes parkinsoniens ont été résolus dans 
ces deux jours de travail. 

Mais on peut affirmer que, parmi les récents progres de la science neuro- 
logique, il n’en est pas de plus captivants ni de plus riches de promesses 
que cette intervention des noyaux gris centraux dans la genése des syn- 
dromes dystoniques ou dyscloniques dont vous avez apporté maintes 
preuves. 

Le plus fructueux résultat de notre Réunion de 1921 sera certainement 
de stimuler des recherches nouvelles dans cette voie, hier encore presque 
inexplorée, et sur laquelle vous venez, pendant deux fois 24 heures, de 
poser les jalons directeurs de la Neurologie de demain. 

De tels bénéfices scientifiques nous encouragent 4 persévérer dans le 
mode d’études que notre Société a inauguré. 

Aussi faisons-nous appel a votre activité, A votre expérience, et surtout, 
je le dis avec une ferme conviction, 4 toute votre amitié, pour collaborer 
l’an prochain a notre troisiéme Réunion Neurologique annuelle. 
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REUNION DES 3-4 JUIN 1921 


Réunion Neurologique annuelle de 1922. 


La 3¢ Réunion Neurologique annuelle organisée par la Société de Neuro- 
logie de Paris se tiendra a Paris dans la derniére semaine de mai 1922. 

La Commission des Réunions Neurologiques annuelles, composée de 
MM. Pierre Marie, BaBinski, Sougugs, H. CLaupe, H. MEIGE,a pro- 
posé de mettre a l’étude l’une ou l’autre des questions suivantes : 1° Les 
migraines, 2° les Syndromes Hypophysaires. 

La Société consultée s’est prononcée pour la question des Syndromes 
Hypophysaires ei a désigné comme rapporteurs : 

— Pour |’anatomie et la physiologie pathologiques : 

MM. G. Roussy et JEAN Camus (de Paris) ; 

— Pour la clinique et la thérapeutique : 

M. FroMENT (de Lyon). 

La Société a également envisagé comme pouvant ¢tre mise a |’étude dans 
une Réunion ultérieure la question des Syndromes Sympathiques. 














SOCIETE DE NEUROLOGIE 
de Paris 


Séance du 2 Juin 1921 


Présidence de M, Henri CLAUDE, Président 


SOMMAIRE 


I. Forme céphalique du Syndrome de Parkinson avec Tachyphémie, Troubles oculaires 


et sympathiques, par MM. Henri Ciaupe et Dupvy-Duremps. Il. Syndrome Parkin 
sonien unilatéral, postencéphalitique, avec reliquat de secousses Myocloniques et phe 
noménes Sympathiques, par M. Henri Craupt III. Syndrome Parkinsonien consécutif 
& une Encéphalite léthargique chez un enfant de 13 ans, par M. Juces Rewavus 
M* Arnanassio-Béntsty et M. Gaver. — IV. Un cas d’Encéphalite épidémique a form: 
progressive avec Myoclonies et mouvements Athétoides intermittents, par M. Awrtox 
Frores (de Lisbonne). — V. Atrophie Musculaire progressive myélopathique et Ene 
phalomyélite myoclonique. par MM. J. Fromenret E. Gennevors (de Lyon) VI. My 


clonies e! Syndrome Parkinsonie n conséculifs a une Encéphalite épidémique Etude Ges 
secousses musculaires. Contribution a la séméiologie des myoclonies, par MM. Krens 
et Bérnoux (Travail du service de Babinski, 4 la Pitié). — VII. Chorée persistante 4 
début brusque et A localisation monoplégique crurale gauche, par MM. G. Rovssy et 
L. Cornit. Vill. A propos de deux cas de Syndrome Thalamique. Origine strié 
probable de certains troubles moteurs associés athétose, synthonie d'automatisms 
hypertonie fonctionnelle. par MM. G. Roussy et L. Cornut. IX. Syndrome Cérébelleux 
gauche dissoci« (déséquilibration), paralysie du nerf moteur oculaire commun corres 
pondant, he minanesthesie croiseés iu cours d un sy ndrome d hy pe rtension intracranienne 
par MM. Foneve | Montpellier) et J. Jumenrié (Travail anatomique du Laboratoire « 


la Fondation Dejerine) X. La Laminectomie dans la Lumbarthrie chronique, | 
MM. Sicanp et Forestier. XI. Sympathectomie dans le Syndrome asphyxique 
Raynaud, par MM. Sicarn et Forestie — XII. Troubles Réflexes : spasmes, contra 
tures Douleurs intolérables chez un amputé de la jambe. Persistance des troubles 
réflexes aprés la section des nerfs sensitifs périphériques. Guérison aprés section d 
Sympathique périartériel, par MM. Ci. Vincenr et G. Lanpewnois. XIII. Sur un cas 
de Syringomyelie 4 forme mutilante (type maladie de Morvan), par MM. A. Coyon 
J. Luenserte et Fris-Lannovurs. — XIV. Fausse Grifte Cubitale par lésion dissociée du 
nerf Radial, par M. J. Jumenrn XV Deux cas de Cotes Cervicales chez l'enfant s 
traduisant simplement par de lAtrophie de l'éminence Thénar, par M. A. Movcnes 
M™e Arnanassio-Bénisty et M. Gaver XVI. Paralysies périphériques et Synergies 
musculaires. Recherche des tests objectifs de la restauration motrice, par MM. J. Fro 
MENT et Garnvine (de Lyon) XVII. Gros Hématome enkysté de la dure-mére dans un 
cas de Pachyméningite hémorrhagique, par M. Henri Francats XVIII. Attaques 
pseudo-meéningées au cours de la dilatation ventriculaire des vieillards, par MM. Fox 
et Cures XIX. Etude anatomique d'un cas de Moelle bifide double moelle lombo 
sacrée), par MM. C Trenakorr et V. Ramos XX Note sur que lques Symptomes 


vasculaires dimidiés dans certaines affections cérébrales et particuliérement dans les 
Syndromes Thalamiques, par MM. Hewxnt Bourren et Rent Matmev (Travail du ser 
vice de M. le professeur Pierre Marie) XXI. Etude anatomique dun cas de moell 
bifide (double moelle lombaire), par MM. ©. Trériakorr et V. Ramos. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


Assistent A la Séance : 

Le Prof. Viaco CurisTIANSEN (de Copenhague) ;le Prof. ANToNto FLo- 
rEs (de Lisbonne) ; le Prof. WERTHEIM SAaLomonson (d’Amsterdam 
le Prof. H. Marcus et le D? SapERLUND (de Stockholm 
|. — Forme céphalique du Syndrome de Parkinson avec Tachyphe- 
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Le polymorphisme de la maladie de Parkinson s’accentue 4 mesure qu 
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nous apprenons a la connaitre. Le cas que nous présentons aujourd’hui 
nous parait justifier une description spéciale. 


VU. J....58 ans, commis architecte, n'aurait pas d'antécédents morbides dignes d’éLtre 


malés. Il n’a pas contracté la syphilis, il n'est pas buveur, ses urines ne contiennent 


ni sucre ni albumine. Il a toujours joui d’une santé parfaite et était d'un caractére gai, 


d'une activité physique et psychique bien réglée. 
En avril 1920 sa femme, qui l’a bien observe, signale qu'elle a remarqué que ses yeux 


ilevenaient plus brillants, qu'il avait des tendances 4 avoir une abondance inusitée de 


a 


larmes; peu a peu ces troubles s iccentuérent, et le malade est soigné pour une affection 
des voies lacrymales ; on pratique un cathéltérisme du canal lacrymal a plusieurs 
reprises, bien qu'il résulte des constatations de l'un de nous qu'il n’y a nul rétrécisse- 
ment de celui-ci. Progressivement la mimique se modifie, la physionomie perd 
son expression habituelle, le regard devient plus fixe et tend a se porter en haut 


Néanmoins M. J n avait en rien changé ses habitudes, il continait a travailler. Ce 
n'est qu’au mois de janvier 1921 qu'il a di interrompre ses occupations parce qu'il 
ouillait constamment de ses larmes ses dessins ou ses mémoires. Il avait également 
ne sécrétion nasale abondante. L’immobilité de la face s'est accentuée surtout depuis 


e mois d'avril, bien que tous les mouvements des lévres, des paupiéres, delalangue et du 


arynx fussent possibles. De méme la tendance a la fixité du regard en haut 
s'accentua. Depuis trois mois on a remarqué que le malade s’endort facilement. Dés 
qu'il est assis et inoccupe, il s’endort. Son activite est devenue moindre, sa lemme signal 
sa mollesse. sa lenteur a s‘habiller 1 s'occuper de sa toilette Enfin on a été frapp pal 


ne sorte de difliculte d’elocution ou plutot ‘habitude de ré péter d'une facon saccadé« 


méme phrase, le méme membre de phrase et surtout une facon d'accélérer le débit 
le sa parole, par instant, tres particullere La marche n'est pas troubleéee, le malade n'a 
de difficulté a se mouvoir, a exécuter les actes qui étaient necessaires, une seul 

sil a fait une chute qu'on ne pouvyait attribuer a un phénomene d’antépulsion ou 
iléro-pulsion. On n’a constatle aucune modifi ilion du psychisme ou du caractére. 
Actuellement nous sommes en présence d'un homme qui est atteint de troubles trés 
és de la mimique, de troubles de la parole et de troubles oculaires. La marche 


s‘exécute normalement, il n’existe pour ainsi dire pas de lenteur des mouvements 
l'attitude n'est nullement soudée, il n'y a pas de diminution de la force, d'altération 

1 sensibilité et des réflexes, pas de tremblement, pas de raideur musculaire. La face 
est Sans expression ou du moins conserve a peu pres Loujours la méme expression, unt 
sorte d'attitude de priére rappelant celle de certains donateurs sur les triptyques des pri- 
mitifs, en raison du regard dirigé légérement en haut et de l'immobilité des traits, aussi 
bien a l'état de re pos que dans la marche ou dans la conversation. ll n y a tout fois pas 
le paralysie, car la motilité des muscles de la face est normale, le sujet peut méme 
mer alternativement l'oeil droit et l'ceil gauche, il convient seulement de noter qque 
es mouvements du muscle frontal sont a peu prés nuls quand ils ne s'exécutent pa 
avec ceux des yeux. Le clignement des paupiéresest rare, bien quel’occlusion compléte 
et forte des veux soit possible. Le malade peut siMler, souMer sans difficult ll n'y a 
1ucun trouble de la déglutition. Pas de rire ou pleurer spasmodique Pas de modifica- 

m du caractére. Le malade avait I’‘habitude de faire souvent des remarques humo- 
ristiques, des plaisanteries, il continue d’avoir cette tournure d'esprit,ce qui ne laisse 
as de surprendre lorsqu’on observe l'impassibilité de sa physionomie. 

La parole est monotone, saccadée, et l'on constate dans la conversation une repetll- 
ion constante, sur le méme ton, d'une phrase ou d’un fragment de phrase, puis tout 
coup le débit devient de plus en plus précipité et constitue pendant quelques instants 
une sorte de bredouillement incompréhensible. Ce phénoméne de tachyphémie est sur- 
tout apparent lorsqu’on demande au malade de réciter quelque chose, de compter ou 
d’énumérer des lettres ; tout a coup cing ou six chiffres, lettres ou mots sont prononcés 
d'une facon précipitée. Si le sujet rythme en quelque sorte avec le doigt sa récitation, 
le phénoméne ne se produit pas ou est plus rare. 

Enfin du cdté des yeux voici les constatations que nous avons pu faire : 
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Le larmoiement bilatéral a commencé il y a environ un an et demi. Il a été traité 
pendant 6 mois par des injections lacrymales aprés incisions des canalicules qui n'ont 
pas amené d’amélioration. Au contraire, il a peua peu augmenté d’intensité Modéré 
au début, se produisant par crises interrompues par des périodes d'accalmie, i] est 
devenu, depuis quelques mois, 4 peu prés permanent. Son intensité varie cependant 
d’un jour a l'autre et méme dans la méme journée, indépendamment des causes exté- 
rieures habituelles qui peuvent modifier l’épiphora banal (froid, vent, ete.) dQ ay 
rétrécissement du canal nasal. Les émotions banales l’exagérent trés netiement. 

Etat actuel.— Le larmoiement est trés abondant, leslarmes ruissellent véritablement 
parfois sur les joues, et il est semblable des deux cétés, mais il est intermittent et 
paroxyslique. 

Il n’existe cependant pas d’atrésie des voies lacrymales, commele démontre le pas- 
sage 4 plein canal d’une injection poussée a la seringue, et méme la perméabilité phy- 
siologique est vérifiée par le passage facile dans la fosse nasale d’un liquide coloré 
(argyrol) instillé a la surface de la conjonctive. 

Le larmoiement est donc dQ a une hypersécrétion de larmes. On ne constate d’ailleurs 
aucune lésion oculaire pouvant donner lieu a une sécrétion réflexe, ni kératite ni con- 
jonctivite, exception faite d’une légére rougeur érythémateuse des bords palpébraux, 
conséquence évidente du contact prolongé des larmes et des frottements fréquents 
dans l'action d’essuyer les yeux. 

Il faut noter l’absence ou tout au moins l’extréme rareté du clignement réflexe 
spontané des paupiéres. Ce défaut de clignement peut contribuer peut-étre a exagérer 
le débordement des larmes par-dessus le bord palpébral, le liquide n’étant pas ainsi 
chassé par les paupiéres comme il est normal, vers les orifices lacrymaux. Mais il est 
certain que cette inertie seule de l’orbiculaire ne saurait provoquer un larmoiement 
aussi considérable. 

La nature hypersécrétoire du larmoiement est en outreconfirmée par le fait qu'il 
n'est pas absolument constant, qu'il est surtout variable dans son intensité non seule- 
ment pendant des périodes de plusieurs jours, mais méme durant le temps de I'obser- 
vation, d'un moment a l’autre,sans que se soit cependant produite aucune cause exté- 
rieure capable de le modifier. Nous avons déja indiqué l'influence trés nette des 
émotions méme banales. 

Mouvements des yeur: dans la position habituelle et 4 peu prés constante, les yeux sont 
légérement dirigés en haut, leurs lignes visuelles en parallélisme. 

La convergence ne se produit 4 aucun degré, quel que soit le moyen de sollicitation 
employé. Cependant l’excursion latérale des yeux dans les deux sens est d’amplitude 
normale, mais elle se fait comme tousles autres mouvements oculaires, avec une grande 
lenteur et aprés des injonctions réitérées. Il n'y a donc pas de paralysie des muscles 
qui commandent les mouvements de latéralité. 

L'éiévation des globes oculaires au-dessus de la position primitive se produit aussi 
avec beaucoup de lenteur ; mais elle n’obtient pas le degré d’amplitude normal. 

Dans l’effort d’abaissement, les pupilles de leur position initiale, légérement élevée, 
n'arrivent qu’a atteindre le niveau du plan horizontal qu’elles ne dépassent jamais, 
quelles que soient les épreuves faites pour obtenir l’abaissement des yeux. Donc absence 
compléte du mouvement d’abaissement. 

Le releveur de la paupiére fonctionne normalement des deux cétés; il n’ya pas la 
moindre apparence de ptosis. 

La limitation des mouvements oculaires est parfaitement symétrique et égale des 
deux coétés. 

Il n'existe pas de diplopie spontanée et il ne s’en est jamais produit au cours de la 
maladie. Le malade n’a jamais été géné par un trouble visuel quelconque dans sa 
marche ou son orientation. Méme dans la vision de prés, il n’a jamais percu deux images 
d’un objet et la lecture s’est toujours faite aisément sans le moindre dédoublement ou 
chevauchement des caractéres d’imprimerie. 

Cette absence de diplopie dans la vision de prés, malgrél’abolition évidente de toute 
convergence, est due a la neutralisation des images de l’un des yeux: dans le cas actuel 
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c’est |'ceil droit qui neutralise, car il n'est pas dirigé sur l'objet fixé dans la vision rap- 
proche¢ 

Mais de méme que dans le strabisme concomitant avec conservation de la vision 
simultanée, on peut faire apparaitre ici la diplopie en modifiant, par un artifice, les 
conditions habituelles de la vision. 

Si l'on place un verre rouge devant l'un des yeux, la diplopie, qui n’existe pas tant 
que le regard est dirigé au loin, se produit dés que l'objet fixé est rapproché a une 
distance de un metre ou moindre. 

La diplopie est croisee sans dénivellation verticale et correspond bien a l’insuffisance 
de la convergence. L’épreuve du prisme 4 aréte horizontale et de Groefe donne pour la 
vision rapprochee le méme résultat : un déplacement latéral en diplopie croisée. 

Dans la région éloignée ou la convergence n'a pas 4 intervenir, il ne se produit pas 
de diplopie, quelle que soit la direction du regard. Ce fait indique que l’amplitude des 
mouvements dans toutes les directions est la méme pour les deux yeux. 

L’eramen généra‘ du malade ne montre rien de particulier. Il n'y a pas de paralysi« 
des membres, les réflexes tendineux sont normaux, les réflexes cutanés, plantaires, 
abdomidaux, crémastériens ne sont pas modifiés. La sensibilité est normale. La force 
musculaire est bien développée. La marche se fait facilement, et l'on ne constate pas 
de troubles de l'équilibre, pas d’incoordination des mouvements, pas de rigidité, d’aspect 
soudé, ni d’inclinaison du corps en avant.Il n'y a pas de raideur des mouvements 
segmentaires ni aucun tremblement. Nous avons signalé un peu de lenteur, un peu de 
mollesse, mais la femme du malade dit «qu'il n’a jamais été pressé» En somme, 
aucun signe de lésion localisée de la voie pyramidale ou de l'appareil cérébelleux. 

La ponction lombaire faite dans le décubitus latéral a donné les résultats suivants : 
Pression 13 cm. Quelques lymphocytes, albumine 0,30 centigr. Sucre non dosé, mais 
abondant. Wassermann négatif. 

La tension artérielle est peu élevée, 16 1 /2-8. Il n’y a ni sucre ni albumine dans les 


urines. Aucune altération viscérale apparente 


Réflerions. —Chezce malade le trouble du tonus du type parkinsonien est 
limité actuellement 4 la musculature de la face et des yeux. Du cdté de la 
face, ce sont les phénoménes de rigidité habituels dans le syndrome, qu’ il 
soit postencéphalitique ou primitif. Du cété des yeux, deux faits sont a 
mettre en valeur: hypercrinie lacrymale que nous avons démontrée indé- 
pendante du clignement insuffisant des paupiéres et de l’imperméabilité 
des voies lacrymales. Cette hypercrinie est un des phénoménes sympa- 
thiques qu’onpeut observer dans les cas de lésion de la région opto-striée 
ou sous-thalamique et qui sont encore mal connus. En effet, d’aprés Muller 
(1920), il existe un centre parasympathique lacrymal au voisinage du noyau 
de la VIIe paire dont les voies centrifuges sont situées dans le nerf inter- 
médiaire, le nerg grand pétreux superficiel, le ganglion sphéno-palatin. De 
ce relai, les voies centrifuges atteignent par des voies détournées (n. zygo- 
matique) le nerf lacrymal. Mais il est trés probable qu’au-dessus du 
noyau bulbaire il existe des centres du systéme parasympathique lacry- 
mal dans la région sous-optique. 

Le second fait consiste dans le trouble de la motilité oculaire, regard 
fixé dans une demi-élévation, impossibilité d’ obtenir le mouvement d’ abais- 
sement ni la convergence, diplopie décelable seulement par les artifices 
indiqués. I] s’agit la de troubles associés de la motilité oculaire analogues 
a ceux sur lesquels Duverger et Barré, Velter, ont attiré l’attention dans 
les syndromes parkinsoniens, qui sont l’expression d’une modification du 
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tonus, et que pour notre part nous considérerions volontiers comme liés 
& une altération fonctionnelle du faisceau longitudinal postérieur, 

Reste enfin ce phénomeéne de tachyphémie que I’un de nous a déja décrit 
dans un article précédent (1) et qui semble sous la dépendance d’un trouble 
du mécanisme régulateur des centres des mouvements automatiques de 
l’articulation phonétique. Le phénoméne se présente sous deux aspects 
différents : tantét le sujet se trouve entrainé a répéter constamment le 
méme mot, le méme membre de phrase, sans pouvoir sortir de cette sorte 
de tourbillon, et il accélére de plus en plus son débit. C’est la lachyphémie 
sléréolypique. Ou bien, il y a seulement dans la phrase ou dans |’énumé- 
ration des nombres ou des lettres (si l’on fait réciter l’alphabet) un début 
plus rapide, dont l’accélération est telle qu'il aboutit au bredouillement. 
puis le débit reprend pour quelque temps son allure normale. Nous avons 
déja indiqué que l'on peut voir dans ce trouble du langage une certaine 
analogie avec la démarche festinante des parkinsoniens ou les phénoménes 


d’antéro-pulsion ou de rétro-pulsion bien connus dans la paralysie agitante. 


II. — Syndrome Parkinsonien unilatéral, postencéphalitique, avec 
reliquat de secousses Myocloniques et phénoménes Sympathiques, 
par M. Henri CLAvuDe. 


OBSERVATION Le jeune Coud..., 15 ans, a élé atteint en mai 1920 d'une affectior 
fébrile caractérisée par la céphalée, la somnolence, et des tremblements dans les bras 
et les jambes. L’affection fut traitée comme une méningite cérébro-spinale par les 
injections de sérum méningococcique. Il n'y eut pas de diplopie, mais le malade se 
souvient d’avoir eu des transpirations extrémement abondantes. Pendant les mois 


mai et juin la somnolence persista En juillet le malade amélioré se leva, et plus éveille 


il se souvient qu'il présentait du cote gauche des mouvements rythmiques dans les 
membres : au membre supérieur flexion de l’'avant-bras sur le bras avee pronation, se 
produisant toutes les trois ou quatre secondes, au membre inférieur, le pied était jete 
de cété et en avant avec Je méme rythme. Il n'y avait pas de mouvements dans la 


figure, au dire du malade. 

Il tenta de retourner a |'école malgré ces mouvements, mais il était facilement fatigue 
et s’endormait trés souvent. Il ne put suivre les cours. Pendant les vacances son etat 
s'améliora et il put méme faire de longues courses 

Rentré a Paris fin septembre 1920, il suivit un traitement électrique parce que [es 
mouvements qui s’étaient atténués en aout, reparurent en octobre, ils diminueérent 
toutefois peu 4 peu d’intensité, mais alors se développa progressivement une raideur 
dans le cété gauche, de telle sorte qu’en marsles phénoménes myocloniques ayant dis- 
paru, une hypertonie musculaire leur faisait place. 

Il entra dans notre service, 4 l'hdpital Saint-Antoine, le 24 mai. Coud... se déclare 
moins fatigué que le mois précédent, il prétend se trouver mieux, mais il n'a pu s 
livrer a aucun travail, c’est pourquoi on l’envoie a l"hdépital. 

A l’examen, nous constatons que la face est déviée de temps en temps vers la gauch 
par une contraction provoquée par la parole, le rire. Au repos, la symetrie re le- 
vient Aa peu prés compléte. Le malade ressent une certaine géne, une raideur de la 
face de ce cété. Mais on constate de plus encore quelques petites secousses myocloniques 


dans les muscles de la partie inférieure de la face et de la lévre supérieure. 


(1) Henri CLaupDE, Quelques particularités de l’état mental dans le syndrome parkin- 
sonien, Paris Médical, 2 octobre 1920. 
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Le membre supérieur est animé d'un léger tremblement qui s'exagére par la fatigue. 
C’est plutot une sorte d’instabilité. Lorsqu’on lui fait mettre le doigt sur la pointe du 
nez sans appuyer, il ne peut rester sans faire quelques petits mouvements. Le bras 
étendu, il y a aussi quelques mouvements involontaires sans caractéres rythmiques, 
ni vraiment choreiques 

Dans le membre inférieur de méme quelques mouvements involontaires sont ébauchés. 

Dans la marche, on est frappé de l'absence de souplesse, de la raideur du cété gauche. 


Le bras ne se balance pas le long du corps. Le 


nembre inférieur un peu raide donne un 
earactere de claudication a la démarche 

La figure prend méme un certain aspect figé, modifié par instants par la déviation 
des traits vers la gauche 

Il n'existe aucune diminution de la force dans les muscles des membres et de la face 
4 gauche. Mais on note un certain degré d isynergie qui est reve lé surtout dans l’acte 
de prendre un verre, de le porter a sa bouche, de placer le pied sur l'angle d'une chaise, 
talon sur le genou, ete. Les mouvements de diadococinésie s’exécutent moins bien a 
auche qu’a droite La rotation des mains dans la pronation et la supination est in- 
compléte a gauche. 

Les réflexes tendineux et cutanés sont normaux ; le réflexe plantaire de l’orteil se 
fait en flexion 

La sensibilité n'est pas alteree 

li existe un certain degré d’atrophie muscuiaire 4 la cuisse gauche qui se traduit 
par l em. 5 de circonférence au profit du membre droit. Les réactions électriques sont 
égérement modifiées au point de vue quantitatil 

Phénoménes sympathiques. 11 existe de linégalité pupillaire, la pupille gauche est 
lus large que la droite, les réactions a la lumiere eta l'accommodation sont normales. 
La mobilité de la pupille est trés accusée a4 gauche sous l'influence du moindre pince- 
ment de la peau 

Le réflexe pilo-moteur est des plus accusés au moindre contact de la peau du cou, 
droite comme 4 gauche; il est trés étendu a la poitrine, ala face antérieure de la cuisse 
isqu’au genou. A droite toutefois, le réflexe est moins prompt et moins persistant qu’a 
gauche 

Les phénoménes de vasodilatation et de vasoconstriction sont trés accusés a la 
partie antérieure du thorax. Le tracé d'une raie sur la peau donne une raie rouge trés 

usée a gauche; sur l’'abdomen et les cuisses, on obtient uneraie blanche avec une 
excitation trés superficielle. Cette raie blanche persiste plus de dix minutes 4 droite 

mme a gauche. 

La tension artérielle est, au Pachon, de 13 mx et 6 min., A gauche de 12 mx et 6 min. 
droite 

L'épreuve de la glycosurie alimentaire a donné une assez forte élimination de sucré 

1a commence trois heures apres la prise de 100 gr de glucose et s'est prolongée 
usqu’a la 8* heure. L’épreuve de la pilocarpine a donné une réaction comparable a 

e des sujets normaux 

L'épreuve de l’adrénaline a montré une légére élévation de la pression artérielle, 
tres passageére, il n'y a pas eu de glycosurie. Mais le sujet a présenté du cété gauche 
un tremblement extrémement fort. Le pouls est généralement lent (60 puls). L’épreuve 
de l’'atropine a donné encore un ralentissement du pouls (54), il n'y a pas eu de dila- 
tation pupillaire, ni de sécheresse de la gorge 

La réaction de Bordet-Wassermann a été négative dans le sang et le liquide céphalo- 
rachidien 


La ponction lombaire n’a pas donné de lymphocytose ni d'hyperalbuminose. 


L'intérét de ce cas réside d’une part dans la transformation d’une forme 
myoclonique avec forme hypertonique du type parkinsonien, fait assez 
rarement noté, et d’autre part dans la constatation de quelques phénoménes 
traduisant une hy peraclivité sy mpathique sous la dépendance de lésions 
encéphalitiques. 
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III. —Syndrome Parkinsonien consécutif 4 une Encéphalite léthar- 
gique chez un enfant de 13 ans, par M. JuLes RENAuLT, Mme Ary 
NASSIO-BENISTY et M. GAYET. 


OBSERVATION Lag... Georges, Aagé de 13 ans, jouissant d'une parfaite sar 


trouve atteint au début de mars 1920, d’une maladie ¢tiquetée par le médecin t 
encephalite léthargique L’affection débute par de l’insomnie et des douleurs 
et oculaire. Le lendemain au réveil, les parents constatent l’existence d’un strabisy 
convergent et l'enfant se plaint de voir double. Ensuite, la maladie évolue en deux pé- 
riodes : une premiére période d’agitation, d'insomnie, avec raideur de 
pation opiniatre et température oscillant autour de 38°. Dans une seconde p! 
existe de l'abattement et de la somnolence et aussi, dit la mére, un tremblement vibr 
toire des mains. Les symptoOmes s’amendent petit a petit et l'enfant entre en ec 
lescence a la fin d’avril. Au mois de juin, on pourrait croire la guérison définitiv 
L’enfant est 4 nouveau enjoué, son appétit augmente et il engraisse beaucoup. | 
garde de sa maladie qu'une douleur intermiltente dans l epaule et le coude gauches, et 
tremblement des mains, parfois a peine perceptible, d’autrefois tres apparent, que 
fatigue exagére. L’écriture est normale. 

En octobre 1920, l'enfant retourne a l’école, mais s'intéresse peu 4 ses études. I 
tal all 


signe Capital 


novembre 1920 survient de l’anorexie, de la fatigue e 
plus lent a4 se mouvoir. En décembre, l'enfant ne peut plus écrire et quitte l’école. A pat 
de mars 1921, un an aprés le début de la maladie, la lenteur des mouvements s‘accent 
de plus en plus et depuis avril, il est sujet 4 des chutes en arriére ou sur le cété, parf 
il tombe plusieurs fois dans la journée En méme temps surviennent des troul 
sphinctériens. Actuellementi, on remarque l’aspect inexpressif, figé du visage 


Le sourire et le rire sont fréquents et durent longtemps. Le malade marche lentement 


sans balancer les bras, les coudes en légére flexion, les mains reposant sur les cuisses 
au niveau des aines, les genoux demi-fléchis. Il tourne sur lui-méme avec une grar 
lenteur, tout d'une piéce et dés qu'il s’arréte, la rétropulsion du corps se produit parfois 


avec laléropulsion vers la droite, plus souvent vers la gauche. S'il n'est pas arre 
un mur ou par un meuble l'enfant tombe 


La raideur est accentuée, elle frappe surtout le cou, le tronc,les deux membres 


supérieurs ; elle est beaucoup moins prononcée aux membres inférieurs. Elle toucl 
davantage le cété gauche du corps, et au niveau du coude et de l’épaule g 
méme ou ont existé les douleurs, on éprouve nettement la sensation de roue dente 

lous les mouvements actifs se font bien, 1 s avec une extréme lent 

La force musculaire apparait diminuée dans les quatre membres, mais davant 
encore ® gauche. 

A coété de la rigidité, il faut mentionner spécialement une sorte 
entrainant des positions figées, persistant longtemps, principalement lorsqu'il exe¢ 
a plusieurs reprises le méme mouvement. Il arrive, lorsque le malade est assis, qu’! 
penche de plus en plus en avant, jusqu’a toucher ses genoux avec sa poitrine et Li de- 
meure dans cette position jusqu’a ce qu’on le reléve. Parfois, le corps s‘incline lateral 


ment, d’autrefois enfin, s'il est assis dans un fauteil, le corps se renverse en arriert 
la téte se fige en hyperextension. 

Le tremblement existe incontestablement, mais il est trés variable dans intensit 
et dans ses caractéres. Il apparait aprés une tatigue ou au cours des mouvements \ 
taires ; il est assez rapide, a oscillations plutot horizontales et affecte tous les doigts 
et le poignet 

A cété de ce tremblement des mains qui est intermittent, on observe d e mal 
beaucoup plus constante le tremblement des lévres, surtout quand le 1 
tremblement de la langue qui est plutot fibrillaire et aussi le tremblement de la pa ere 
supérieure 

A coté de ces divers tremblements, on observe presque ¢ onstamment des ° 
musculaires rapides et isolés, au niveau du tronc, du cou et surtout des i 


rieurs. Ces secousses musculaires n’entrainent pas gencraleme 
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gros segments tels que le bras ou l’avant-bras, mais entrainent le déplacement des 


loigts, lorsqu’elles se produisent dans les muscles de la main 

Les réflexes sont généralement vifs. Les réflexes rotuliens offrent cette particularité 

vil faut solliciter le tendon par plusieurs coups répétés avant de l’obtenir et alors il 

t généralement vil. 

Le réflexe cutané plantaire se fait souvent en extension, parrfois cette extension est 
moins nette et le gros orteil reste immobile pendant que les derniers se fléchissent 
Les autres réflexes cutanés sont normaux. 

Les troubles sphinctériens que nous avons déja mentionnés se traduisent par une 

nstipation opinidtre, ne cédant qu’aux purgatifs énergiques et par une rélenlion d'urine. 
Le malade n’urine qu'une fois par jour, vers le soir, aprés plusieurs heures d’attenté 
On sent A ce moment-la la vessie trés distendue atteignant ou méme d¢ passant l’om- 
bilic. Les urines sont normales 

Il n'y a pas de troubles de la sensibilité, pas de troubles de la dégiutition. Le psy- 
chisme est normal, la parole monotone. Les pupilles réagissent peu 2 la lumiére. II exist 

»"hypersalivation, de l’hypersudation avec bouffées de rougeur au visage et un aspect 

sphyxique des extrémités. La tension artérielle au sphygmomanométre de Pachon 
st de 10-6. La température est normale. L’état général est précaire, l'enfant s’affaiblit 
de plus en plus, mange peu, ses forces diminuent et sa marche est de plus en plus dif- 

ile. 


En résumé, il s’agit d’un syndrome parkinsonien progressif, apparaissant 
quelques mois aprés une encéphalite léthargique qui semblait guérie. 
\ coté de la rigidité, de la lenteur extréme des mouvements de la rétro et 
latéropulsion, de l’état catatonique, il y a lieu d’insister sur la variabilité 
du réflexe cutané plantaire qui se fait souvent en extension et sur l’exis- 
tence des troubles sphinctériens se traduisant par la constipation opiniatre 
et par la rétention d’urine. 


[V.— Un cas d’Encéphalite épidémique a forme progressive avec 
Myoclonies et mouvements Athetoides intermittents par M. AN 
ronio FLorés (de Lisbonne). 


J’ai 'honneur de présenter a la Société lhistoire clinique d’un cas que 
jal observé a Lisbonne avec le Dr M. de Vas oncellos et dans lequel des 
troubles moteurs de forme myoclonique se combinent avec des contrac- 
tions athétoides intermittentes d’un grand nombre de muscles volon 
taires. 


OBSERVATION. Abel B.., 52 ans, travailleur rural, a été admis a I’hépital de la 
Faculté de Médecine de Lisbonne au mois d’avril dernier. Ses antécédents héréditaires 
et personnels ne présentent rien d’intéressant. 

La maladie actuelle a débuté au mois de mai de l’an derniet par de la courbature, 
cephalée peu accentuee, amneésie légéere, tendance a l'état vertigineux et de l’insomnie 
Quelques jours aprés une douleur trés vive, semblable a des coups de couteau, per 
manente, mais avec des exacerbations fré quentes, s’est installée au niveau du museck 
grand pectoral uche. En 


meme temps la temperature monte et le malade délire et 


se montre tres agité. Il a gardé le lit pendant 3 semaines au bout desquelles les douleurs 





taient devenues moins fortes mais plus étendues, occupant alors tout le membre supé- 
r gauche sous la forme de brdlure intense 


La force avait baissé dans le membre souff: int, mais cela n'a pas empéché le malade 


el re phase d 1 maladie, pas de somnolence ni di iplopic 
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Six mois aprés, sans que les douleurs et la faiblesse du membre supérieur gauche 
aient disparu, sont survenues des secousses mus¢ ulaires rapides, au commencement 


trés espacées, mais apres de plus en plus fréquentes, qui produisaient une adduction 


le la main gauche. A quelques jours d'intervalle, les secousses 


du bras et une flexion 


Fig. 1. Tracé simultané des secousses de la machoire (tracé supérieur) et de la cuisse :tracé inférieur 
Temps 1/5 seconde 


ont gagné l’abdomen, la Cuisse et la jambe gauches et finalement la cuisse droite. Quel- 
que temps plus tard, il y a seulement trois mois, la machoire a présenté aussi des se- 
cousses semblables. En méme temps et d'une facon progressive s’est développée une 
tendance de la main gauche a se maintenir fermée. 


Fig. 2. Enregistrement simultané des secousses de la cuisse (tracé supérieur) et du grand pectoral 
gauches (tracé inférieur ). Temps 1/5 de seconde 


Dans les derniéres semaines, la maladie n’a jamais cessé de s’aggraver. Les douleurs 
et la sensation de brdlure sont plus vives et les secousses ne s’arrétent que pendant les 
courts moments ot le malade s’endort. 

Etat actuel (mai 1921). Le malade peut se lever de son lit, s’asseoir et marcher. Dans 
toutes les positions il conserve le membre supérieur gauche fortement contracté dans 
l'attitude suivante : Le bras est un peu éloigné du tronc, l’'avant-bras en demi-flexio! 


sur le bras, formant un angle de 120°, la main en extension et les doigts fermés avet 
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les ongles enfoncés dans la paume de la main. Le pouce est fermement serré contre 
articulation de la premiére avec la deuxiéme phalange de l'indicateur. 

Si on fait marcher le malade, l’attitude décrite du membre supérieur s'accentue et il 
avance, parfaitement équilibre lentement, trés cadencé, penché en avant par le bassin, 
la colonne vertébrale rigide, en méme temps que les muscles du cou et de la nuque se 
contractent au fur et & mesure que la marche progresse, jusqu a ce que la téte reste 
toute renversée en arriére. Pas de propulsion ni de rétropulsion. 

Si le malade étant debout ou assis, on l’invite a causer, la téte prend la méme attitude 
acquise pendant la marche et le spasme envahit aussi tous les muscles de la face qui 
e douleur et de souffrance. Du fait du 


prend alors une expression trés parti uliére d 
spasme des muscles de la face et de ceux de la machoire, la voix, articulée avec 
effort, devient: lente et plaintive. Plus rarement cet état de contraction atteint aussi 
le pied gauche qui se place en extension forcée, avec le tendon du tibial antérieur bien 
visible et les doigts fléchis. Quelquefois le grand orteil se met en extension 

La main droite prend aussi parfois, par une sorte de syncinésie, une attitude anormale 
pendant que le malade marche, parle ou veul exécuter des actes délicats avec la main 
gauche. Les troubles de mobilité que je viens de deécrire n’empé hent pas le malads 
d'exécuter les mouvements volontaires avec force et sans tremblement. Les mouve 
ments alternatifs d’ouvrir et fermer la main se font par saccades et les actes plus fins 
comme la préhension de petits objets sont difliciles. A ces contractions toniques s 
joutent d'autres phénomenes d'ordre clonique. 

Des secousses musculaires brusques, d'un rythme trés régulier et d'une fréquence de 
6)-64 par minute, parfois peu intenses, prfois assez fortse pour produire des déplac« 
ments des segments des membres intéressés, agilent sans cesse le malade. Elles attei- 
gnent la plus grande intensité au grand pectoral gauche, ce qui donne lieu 4 une adduct- 
tion saccadée du bras et se manifestent aussi au deltoide, biceps, triceps, long supina 
teur, supra et infraspineux, grand dorsal, grand dentelé et aux muscles lombaires du 
cote gauche. Aux membres inférieurs, les secousses, quand elles deviennent vives, sont 
visibles sur tous les muscles du cété gauche et aux adductioneurs et au quadriceps ce 
la cuisse droite. 

A l'abdomen, les muscles des deux cotés prennent part aux secousses. Les secousses 
musculaires ne sont pas simultanées dans tous les muscles atteints. Elles commencent 
par le quadriceps gauche et se propagent 4 la maniére d'une onde au membre supérieur. 
Cette constatation faite déja a l’ceil nu est confirmée par le tracé graphique. Fig. 1 et 2. 

Le malade présente encore des contractions myocloniques 4 la machoire, mais non 
seulement elles ne sont pas synchrones avec celles des membres, mais encore leur fr 
quence est presque double , de 90-100 par minute 

La mastication et la déglutition sont un peu difficiles 

Les mouvements volontaires atténuent sensiblement les secousses musculaires 
ibsentes pendant le sommeil. Les réflexes tendineux, radial, tricipital, rotulien et 
ichilléen sont assez vifs et égaux des deux cdtés. Les réflexes cutanés, abdominaux 
cremasteriens et plantaires sont conservés, normauxX 

Pas de troubles de la sensiblité. 

Wassermann négatif 


Liquide céphalo-rachidien sans pression et clair. Dans la cellule de Nageotts 2 ly! 


hocytes par mm.. Albumine trés augmentée 


Cette association, chez le méme malade, de troubles moteurs sidifférents, 


comme les se¢ 


usses myocloniques et les spasmes inLermiitents de quelques 
IUS¢ le 5 volontair« Ss. ace ompagne de ce rtains détails de son développemer { 
ma paru digne d’étre présentée a votre Société pal la série de questior s 


que le cas souléeve 
—_ :, . 
Le probléme du diagnostic me parait devoir étre résolu dans le sens dé 
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en sensation de brdilure, et encore la parésie, tout est bien d’accord ave 
la forme algique de la maladie. L’apparition tardive des myoclonies ne 
contrarie pas ’hypothése. Des cas ont été décrits, et j’en ai observé, od 
aprés quelques mois d’accalmie, la maladie revient avec de nouvelles |o- 
calisations. 

La progessivilé des symptomes de la série motrice dans notre cas de- 
mande une interprétation. Est-ce que le virus de l’encéphalite devenu moins 
actif pour ne plus entrainer des sympt6mes généraux, peut continuer 4 
produire des lésions profondes a Vinstar spirochete, comme la dit ici 
M. Claude ? Dans ce cas-la, il faut que le virus de notre malade 
ne donne plus de réactions méningitiques, puisque le liquide céphalo- 
rachidien, quoique montrant une augmentation de la perméabilité pour 
l’albumine, n’a pas de lymphocytose. La possibilité de pullulation du virus 
au dela des gaines lymphatiques serait aussi 4 envisager, d’aprés ce qu 
nous connaissons aujourd’hui de la paralysie générale. 

Plus difficile est la physiologie pathologique de notre cas, surtout en 
ce qui concerne les contractions spasmodiques athétoides, car en matiére 
de myoclonies la théorie de la localisation médullaire ou bulbo-protube- 
rantielle correspondante tient compte de la plupart des faits. Mais cel 
touche au probléme de l’athétose, des spasmes localisés, de la dysbasi 
lordosique progressive et d’autres syndromes encore, 4 l’ordre du jour, 
qu’une simple observation clinique ne peut résoudre. C’est déja une cons- 
tatation de quelque valeur de voir qu'un virus est capable, selon ses ten- 
tances de localisation, de reproduire des syndromes considérés, il y a peu 


de temps, comme fonctionnels. 


\.—Atrophie Musculaire progressive myélopathique et Encéphalo- 
myélite myoclonique, par MM. J. FrRomEeNt et E. GENNEVolIs (de Lyon), 


Les observations qui ont été publiées depuis les premiéres communi- 
cations de von Economo et de Netter ont montré combien était polymor- 
phe l’encéphalo-myélite épidémique et combien nombreux et divers 
étaient les aspects cliniques qu’elle pouvait revétir. La liste n’en est sans 
doute pas encore close. 

Voici, en effet, une observation qui montre qu’aux types cliniques jus- 
qu’ici décrits il faut en ajouter un nouveau. L’encéphalo-myélile épide- 
mique peut revétir les caractéres d’une atrophie musculaire progressiv' 
myélopathique. 

La jeune fille, Agée de 32 ans dont nous allons résumer l’histoire clinique, 
se présentait a nous le 27 mai 1920 avec une atrophie type Aran-Duchenn 
de la main droite, amyotrophie développée aux dépens du court abducteut 
du court fléchisseur, de l’'adducteur et aussi bien qu’A un moindre degr 
des intérosseux. C’était en juillet 1919 qu’elle avait ressenti les premiers 
troubles : crampes et parésie progressive de la main droite avec le! dance 
marquée au refroidissement ; l’amyotrophie avait été remarquée des 
janvier 1920. 
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Le caractére unilatéral de cette amyotrophie, l’absence de douleurs a la 
compression des trones nerveux, l’existence de soubresauts musculaires 
incitaient dés lors 4 rejeter le diagnostic d’atrophie polynévritique et 
méme celui d’atrophie radiculaire, et a porter le diagnostic d’atrophie 
myélopathique. Le mode d’évolution et les sympt6mes qui se développé- 
rent ultérieurement apportérent d’ailleurs de nouveaux arguments en 
faveur de ce diagnostic. 

Dés décembre 1920, la main droite revétait l’'aspect simiesque avec griffe 
trés marquée, le membre inférieur du méme c6té commencait a s’affaiblir. 
Le 4 mars 1921, le pouce restail accolé aux autres doigts, sur le méme plan 
qu’eux, la derniére phalange en demi-flexion, tout aussi incapable de 
s’étendre, de sé arter, de se fléchir que de s’ opposer. Les autres doigts, 
en griffe, ne pouvaient plus qu’ébaucher un mouvement de flexion sans 
force. L’amyotrophie commencait 4 gagner les muscles de l’avant-bras et 
du bras: les mouvements de flexion et d’extension de l’avant-bras étaient 
affaiblis, mais les réflexes osso-tendineux du membre supérieur droit 
étaient trés nettement exagérés. L’examen électrique ne décelait qu'une 
simple diminution de l’excitabilité faradique et galvanique,sauf pour le 
court abducteur, le court fléchisseur, le long abducteur, le long et le court 
extenseurs atteints de D. R. partielles. On notait enfin l’apparition de 
troubles de la déglutition et ’accentuation de la parésie du membre iafé- 
rieur droit. 

Quelle était la nature de cette atrophie my élopat hique ? L’unitatéralité. 
la précocité des troubles vaso-moteurs auraient pu faire songer a une 
syringomyélie. Mais la rapidité relative de l’évolution et l'absence de 


thermo-analgésie ne cadraient pas avec cette hy pothese. L’exagération 
des réflexes tendineux du membre atrophié, aggravation rapide, l’appa- 
rition de troubles de la déglutition pouvaient en imposer pour une sclérose 
latérale amyotrophique. L’existence de quelques troubles radiculaires 
douleurs en ceinture), les antécédents (la mére avait eu plusieurs fausses 
couches), le caractére trés nettement positif de la réaction de Wassermann 
faite avec le liquide céphalo-rachidien (il n’y avait toutefois hypergly- 
corachie sans hyperalbuminose, ni lymphocytose) incitaient 4 porter le 
diagnostic d’atrophie musculaire progressive syphilitique, mais le trai- 
tement d’épreuve qui avait été institué de mai 1920 4 janvier 1921 n’avait 
donné aucun résultat et n’avait méme pas ralenti la marche de l’affection. 

On fut alors frappé par les particularités suivantes qui jusque 1a n’a- 
vaient pas suffisamment retenu l’attention. La malade présentait des 
secousses myocloniques typiques et trés accusées qui avaient débuté a 
l’avant-bras droit en janvier 1920, puis avait gagné les autres membres 
et ’abdomen. Elle avait eu la grippe, six mois avant le début des troubles 
nerveux et gardait depuis lors une température subfébrile. Enfin elle 
avait traversé, depuis, des périodes de somnolence asseZ accusées tout a 
fait anormales et elle était fréquemment atteinte d’accés de fou rire invin- 
ctbles qui l’'avaient frappeée et inquiétée, elle et son entourage. N’y avait-il 


pas lieu dés lors de rattacher cette atrophie musculaire progressive 4 
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l’encéphalo-myélite épidémique et de la traiter comme une forme médul- 
laire prolongée et lentement évolutive de cette affection ? De fait, alors 
que tous les essais thérapeutiques (traitement spécifique, radiothérapie, 
strychnine) tentés de mai 1920 4 mars 1921 avaient été inefficaces, nous 
avons vu sous l’action exclusive de l|’adrénaline et d’injections longtemps 
répétées d’urotropine (injections intraveineuses, puis sous-cutanées 
rétrocéder lentement et progressivement cette amyotrophie qui jusque la 
n’avait fait que s’aggraver. 

A ce jour, la malade a recu 55 injections de 2 grammes d’urotropine, ce 
traitement commencé le 5 mars 1921 est encore en cours et nous ne pouvons 
songer a l’arréter, il est d’ailleurs remarquablement bien supporté. Li 
pouce a recouvré ses mouvements de flexion, d’extension et d’abduction, 
il reeommence 4 ébaucher des mouvements d’opposition. Les autres doigts 
se fléchissent de nouveau avec force, étendant un peu mieux leurs derniéres 
phalanges. La main est moins décharnée, les gouttiéres creusées par 
latrophie des interosseux sont moins visibles, l’éminence thénar est un 
peu plus matelassée. Enfin la main qui était devenue absolument inutt- 
lisable reprend quelque activité : divers actes de préhension sont rede- 
venus possibles, leur nombre augmente lentement, mais réguliérement, ils 
reprennent de jour en jour plus de force et plus d’aisance. C’est une véri- 
table résurrection. Des muscles complétement impotents et atteints de 
D. R. tels que les muscles long abducteur, long et court extenseur du 
pouce, ontd éja récupéré complétement leurs fonctions. 

On ne peut, bien entendu, préjuger des résultats définitifs, il faut se 
borner a constater |’efficacité du traitement par l’urotropine, 1a ot: toutes 
autres thérapeutiques avaient échoué. Il convient encore de faire remar- 
quer que les injections intraveineuses ou sous-cutanées se sont montrées 
beaucoup plus actives et ont été beaucoup mieux tolérées que l’urotropine 
per os. Ajoutons enfin qu’il ne peut étre encore question d’arréter le tral- 
tement : 12 jours d’interruption des injections ayant suffi 4 provoquer un 
léger recul qui n’enraya pas !’absorption d’un gramme d’urotropine pro die. 

L’observation que nous venons de relater mérite 4 tous égards de re- 
tenir l’attention. L’atrophie musculaire n’a pas ici les caractéres de celles 
qui ont été jusqu’ici observées au cours de l’évolution d’encéphalo-my élite 
épidémique. C’étaient des amyotrophies localisées, épisodiques, que l'on 
rattachait généralement aux lésions radiculaires, tandis qu’il s’agil 1a 
d’une atrophie musculaire qui, par ses caractéres cliniques comme pal 
son évolution, est en tous points comparable aux atrophies musculaires 
progressives myélopathiques. 

Cette amyotrophie ne s’en rattache pas moins de toute évidence a 
l’encéphalo-myélite épidémique. Le début par des manifestations grippales, 
les périodes de somnolence invincible, la constatation des symptomes 
sur lesquels Sicard a attiré l’attention : myoclonies, accés de fou rire, | 
caractére subfébrile de la température, |’efficacité de l’urotropine ne per 
mettent guére d’en douter. Sans doute la lente évolution de cette affee- 


tion la sépare des formes classiques de ’encéphalite épidémique mals 
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Netter n’a-t-il pas insisté a juste titre sur l’existence et la fréquence de 
formes prolongées de l’encéphalite dont |’évolution peut embraser 
plusieurs années, 

M. ANnprE Tuomas.—La communication de M. Froment est intéres- 
sante a un double point de vue. Cette forme clinique de l’encéphalomyélite 
peut-étre considérée comme trés rare, sinon comme exceptionnelle. Notre 
collégue insiste d’autre part avec raison sur les bons eff ets de l’urotro- 
pine en injection intraveineuse. J’ai employé souvent ce reméde dans le 
traitement de l’encéphalite épidémique et j’ai constaté quelques résultats 
vraiment remarquables, en particulier dans un cas trés grave qui avait 
débuté par des crises épileptiformes subintrantes, se renouvelant sans 
cesse pendant plusieurs jours ; ces crises cessérent dés la premiére injection. 
Chez d’autres malades, les périodes d’amélioration coincidérent avec les 
injections d’urotropine. C’est pourquoi, comme a M. Froment, il me parait 
sage de prolonger le traitement, méme aprés une guérison apparente ou 
une trés notable amélioration, surtout en présence d’une affection suscep- 
tible de se réveiller ou de créer de nouveaux foyers. L’urotropine n’est pas, 
bien entendu, un reméde infaillible et A cété de cas ot elle a fourni de si 
beaux résultats, il en est malheureusement plus d’un dans lequel cette 
médication n’a produit qu'un résultat nul ou passager. 


VI. Myoclonies et Syndrome Parkinsonien consécutifs 4 une 
Encéphalite épidémique. Etude des secousses musculaires. 
Contribution 4 la sémeiologie des myoclonies, par MM. Kress et 
Béruoux (Travail du service du Dt Bapinski, a la Pitié). 


Lamalade que nous avons l’honneur de présenter a la société est alfectée 
de secousses myocloniques du cété droit du corps et d'un syndrome par- 
kinsonien généralisé, mais prédominant du cété gauche. Nous relaterons 
aussi succinctement que possible I’histoire de sa maladie, qui est celle 
d'une encéphalite épidémique, avant d’aborder l'étude des secousses 


musculaires que nous avons particuliérement en vue. 


OBSERVATION Période de début. Z... Estelle, 23 ans, casquettiére, est prise dans 
la nuit du 15 au 16 février 1920 (il y a done plus d’un an), d'une forte céphalée. Elle 
accuse, comme beaucoup de ces malades, une vive contrariété, qui lui serail survenue 
le jour précédent. En méme temps troubles de la vue mal définis, vertiges bien carac- 
térisés, puis délire avec excitation cérébrale et agitation motrice, peut etre mouvements 
choréiformes. Elle reste alitée pendant trois jours 

Deuxiéme période d'un mois, ou Z..., reprend son travail avec deux ou trois courts 
interruptions : car elle n'est pas bien portante. Elle a de la fiévre et de] herpes aux lévres 
Les vertiges persistent, l’excitation psychique et l’agitation continuent: elle chante ou 
parle en travaillant, ses gestes sont saccadés. Insomnie la nuit 

Troisiéme période. Il lui vient sous l'omoplate droite des points de cote violents qui 
la suffoquent : les douleurs s’étendent a tout le bras droit et font place au bout « 
vingt-quatre heures 4 des secousses brusques, « électriques », dans l’épaule qu’elles sou- 

nt sans cesse. En méme temps mouvements syne hrones de flexion du membre 
inférieur droit. Un tremblement apparait au méme moment dans le membre supérieur 
droit. Aucun mouvement involontaire a gauche. Les secousses musculaires, violentes 


pendant 4 mois 1 /2, s’atténuent en aodt 1920. 
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Ouatriéme période. C'est alors seulement que Z se serail apercue qu'elle était raids 
de tout le coté gauche. Il est impossible de savoir, de facon precise, cetle rigidité 
musculaire du cété gauche est contemporaine du début des secousses myoclor ques 
ce qui est sur c’est qu'elle s'est progressivement accentuee jJusqu’au jour ot Z est 
venue nous consulter, tandis qu’au contraire k secousses tendaient t diminuer 


droite peu a peu. 


La malade ne se plaint que de ses troubles moteurs. Ses fonctions digestives sont 


parfaites ; a l'examen du poumor lu coeur, du rein on ne trouve rien a signaler 


d‘anormal, 


Etat actuel du syndrome parkinsonien. Z..., lorsqu’elle est venue la Pitié pour la 
remieére fois (27 janvier 1921) paraissait au premier abord hémiparkinsoniennea gauche 
J I ! 
hémimyoclonique i droite. La rigidité musculaire 1, depuis, fait des prog es et a envahi 
le coté droit, dont les secousses myocloniques, encore persistantes, tendent cependant 
d ' ! 


a disparaitre. Z... se présente donc comme une parkinsonienne mais surtout 


Aspect figé de la face, yeux grands ouverts, effacement et immobilité des 


fauche 


traits 


Parole monotone, sans remuer !es ievres, avec une espece de zézaiement a la lin des 


mots qui les rend inintelligibles. Difficulté 4 mouvoir la machoire, les lévres, la ] 


I 


cue 


peine & mastiquer et 4 avaler. Nuque un peu penchée en avant. Dos légérement voadté 


Les membres supérieurs sont un peu fléchis, les doigts allongés et rapprochés 


dans 


l’atlitude classique. La rigidité, le signe de « la roue dentée », la perte des mouvements 


automatiques sont tres accusés dans le membre gauche, moins marqués dans le membre 


droit, qui par contre est le siége d'un tremblement parkinsonien des plus nets (les di 


ne remuent pas). Le tremblement est apparu récemment dans le membre supérieur 


gauche egalement, mais il est intermittent. Les membres inférieurs, moins enraidis que 


les membres supérieurs, et le membre inférieur droit moins que le gauche, sont bien et 


extension lorsque la malade est debout. Le signe de la « roue dentée » est net surtout 
a gauche. Lorsque la malade est assise, le membre inférieur gauche a une tendance con 
stante a s’étendre: le pied glisse sur le sol entrainé en avant. Depuis peu, le méme 
phénoméne est apparu a droite Démarche a petits pas, assez rapides, la partic 


supérieure du trone et les bras, surtoutle gauche, immobiles. 


Examen des réflexes : aucun signe d’atteinte des voies pyramidales. Les voies céré- 


belleuses sont également indemnes : mouvements diados ocinétiques parfaits, 
hypermétrie. 

\ucun trouble de la sensibilité. Aucun trouble des sphincters 

Troubles sécrétoires et vaso-moteurs. Exagération de la sécrétion sébacée a la 
Salivation un peu augmentée. Sudation extrémement augmentée : la sueur to! 
gouttes des aisselles continuellement. Persistance prolongée des marques que fi 


moindres impressions cutanées 


1ucune 


Examen oculaire (Chaillous). Lenteur et retard trés marqués dans les mouvements 


des globes dans tous les sens, surtout pour l’ceil gauche et particulierement d 
regard en dehors. La convergence se fait assez lentement et avec difficulté et 
gauche se met en divergence dés qu’on approche 4 moins de 15 em 


Secousses musculaires. Nous dirons peu de chose des mouvements rythmes qt 


ians ie 


on 


constate au niveau du membre inférieur droit, et qui sont peu marqués. D’apres les 


renseignements que donne la malade, ces mouvements étaient, au début, synchrones 
aux mouvements de soulévement de l’épaule, lesquels ont disparu. Il semble en eile 
qu'il faille chez Z..., distinguer deux sortes de clonies, différentes par l’allure, le rythm 
et effet moteur 

1° des secousses myocloniques proprement dites, trés rapides, limitées & quelques 


corps musculaires actuellement et ne produisant presque pas de déplacements st gmen- 


Laires (M. grand dorsal droit 


Ceux-ci n’existent qu’au membre inférieur droit : encore n'y sont-ils plus q 


d’ébauche. Ils se répétent au nombre de 15 environ & la minute. On constate une 


traction du psoas et du droit antérieur de la cuisse, du biceps fémoral, et des extenseu 


des orteils. Il n’y a plus la que le reliquat d'un mouvement combiné, complet aut 


2° des mouvements involontaires rythmés, lents, avec déplacements segmental 
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tend a disparaitre. Ce mouvement est toujours plus marqué lorsque la malade 

assise que debout. Nous reviendrons sur ce caractére tout a l'heure. 

Nous arrivons aux secoussses du thorax et du membre supérieur droit. Si ces 

secousses ne provog lent pas de déplacement segmentaire appreciable, comme nous 

avons dit, elles ont pourtant une certaine action sur le tremblement parkinsonien 
‘ 


dont le membre est agité et en modifient un peu le type. Elles ont eu un autre résultat 


au niveau de la racine du membre : Vépaule est abaissée, la colonne dorsale est 


‘ 


scoliotique et mé tablement concave du méme cote 


Quand nous avons vu la malade pour la premiere fois, notre attention a été immé- 


diatement attirée par les secousses de son muscle grand dorsal droit. Ces secousses 


étaient assez fortes pour dessiner tout le muscle sous la peau ou en tout cas son bord 
supérieur el plus encore son bord externe. C’étaient bien des secousses électriques 
ressemblant 4 celles d’une décharge faradique et c’étaient des secousses rythmées au 
nombre de 75 a 80 4 la minute. Le rythme n’étail pas absolument égal ni régulier : il 
y avail quelques soulevements muse ulaires plus forts que d'autres ; de temps a autre 
on notait une secousse avortee et un petil temps d’arret 

En méme temps et au méme rythme que le grand dorsal se contractaient les fais- 
ceaux latéraux et postérieurs du m. deltoide. Ici on note quelque chose de plus, c'est 


e caractére fasciculaire des contractions qui se succédent réguliérement de haut en bas 


et de dehors en dedans, chaque onde musculaire correspondant dans son ensemble a 
cl e soulévement du grand dorsal. Les secousses l’emportent comme résultante sur 
celles du grand dorsal, et l'on voit, chose paradoxale, en méme temps que ce dernier 
muscle se dessine sous la peau, le bras qui pourrait étre attire un peu en arriere et en 
dedans, étre au contraire attiré a chaque secousse légérement en arriére et en dehors 


On note encore des contractions rythmées du grand rond, du sous-épineux, du 


rhomboide, des secousses dans le triceps et méme dans le biceps brachial. Mais les se- 


( es les plus nettles et les plus fortes sont celles du grand dorsal et du deltoide Et 
zcett lade, quia 4 la fois et d’un seul coté un tremblement 4 oscillations menues, 
iptables des mouvements involontaire cadencés, lents, avec déplacements 
gmentaires ; des secousses myocloniques rapides soulevant, ns effet moteur utile, 

t un corps de muscle ou ailleurs des portions fasciculaires seulement, ce sont ces 


secousses ryLhmeées qui nous ont paru le plus dignes d’attention et que nous nous sommes 


Les anté édents de la malade, histoire de son affection, l'ensemble des 
troubles moteurs qu'elle présente prouvent surabondamment la nature 
organique de ses phénoménes myocloniques. C’est justement pourquoi 
nous avons cru de bonne séméiologie d’essayer de serrer le probléme de 
plus prés et de tenter de dégager de l’aspect et de l’allure mémes des 
secousses musculaires des caractéres originaux qui fussent les signes 
indubitables de cette nature organique. 

Les différentes épreuves que l’on mettait en ceuvre, autrefois, pour 
etudier les myoclonies ne nous ont apporté aucun renseignement 
notable. L’influence de l’émotion qui est réelle, celle des excitations ther- 
miques, mécaniques, électriques méme ne nous ont paru modifier, légére- 
ment d’ailleurs, que l’intensité des secousses musculaires, en plus ou quel- 
quelois en moins, sans beaucoup transformer leur rythme. Nous faisons 
une reserve pour les excitations mécaniques profondes, sur lesquelles nous 
reviendrons. 

\ussi, selon les principes de M. Babinski, nous sommes-nous attachés A 


} . 
rechercher dans ces mouvements ce qu il était impossible de reproduire 


par la volonté. L’aspect méme des muscles en action nous donne déja des 
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renseignements importants. I] est certain que le caractére parcellaire et 
fasciculaire des contractions du deltoide, que la rapidité et la régularité 
des secousses rythmées dans un muscle aussi particulier que le grand dor- 
sal (1), que l’unilatéralité rigoureuse des secousses de ce méme muscle, le 
grand dorsal gauche restant immobile, que la non-participation des 
muscles abdominaux du méme cété aux contractions, en un mot Il’absence 
des synergies normales du muscle grand dorsal, sont autant d’indices qui 
permettraient en toute circonstance de mettre hors de cause la volonté 
du sujet. Il y a plus: l’association et la simultanéité des cadences du del- 
toide et du grand dorsal (2) créent une sorte de synergie paradoxale tout a 
fait comparable 4 celle que Cl. Vincent découvrait dans certains hoquets 
épidémiques. 

Mais il y a autre chose encore. Nous avons dit tout a l‘heure que les 
excitations mécaniques étaient sans influence nette sur les secousses 
musculaires. Cela est vrai des excitations légéres et superficielles. Il n’en 
est pas de méme de la compression forte, par exemple : le jour ot pour 
enregistrer les contractions du grand dorsal nous avons voulu fixer un 
plethysmographe par une bande serrée autour du thorax, la compression 
que nous avons exercée, trop forte d’abord, a fait disparaitre les secousses 
pour quelque temps; il a fallu, pour les faire reparaitre de facon durable, 
mettre le bras trés fortement en abduction. Ce fait entre probablement 
dans le cadre des constatations suivantes. 

Les modifications de l’intensité des secousses sont en rapport avec les 
variations d’attitude du sujet. 

Si lon dit 4 la malade de se pencher fortement en avant, les bras tom- 
bant passivement par le fait de leur poids seul, le grand dorsal est mis en 
forte tension et les secousses cessent d’étre visibles. A la palpation on les 
percoit cependant, mais minimes, et il arrive un moment d’inflexion du 
tronc, avec chute libre des bras en avant, ou elles ne sont plus du tout 
perceptibles. On peut également, la malade étant redressée, trouver pour 
ce muscle une attitude, le bras étant passivement ramené en arriére et en 
rotation interne et ol, le muscle éLant en sous-tension, les secousses finissent 
par disparaitre. 

Les contractions fasciculaires des muscles de I's paule faisceaux poste- 
rieurs et latéraux du deltoide) deviennent plus fortes lorsque la malade 
se penche en avant, les bras tombant. Mais fait plus démonstrattf et tout 
a fait frappant : le muscle grand pectoral droit, qui lorsque le sujet est 
debout et redressé est absolument indemne de secousses, commence 4 son 
tour, lorsque la malade est suffisamment infléchie en avant, aétre secoue 
de facon rythmique. II l’est avec autant d’intensité et de rapidité que le 


grand dorsal dans l’attitude normale : nous comptons de 75 4 80 secousses 


1) Le fait que ces secousses musculvires d’un muscle tel que le gt 
ne sont pas suivies d’effel moteur, est déja a lui seul une preuve de leur 
involontaire 

2) Les faisceaux latéraux du deltoide sont abducteurs, le m. grand 
adducteur: v. in Duchenne de Boulogne (Physiologie du mouver 
m. grand dorsal dans l’altituc 


dtu soldat sans armes 
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a la minute dans ce muscle. Ce phénoméne d’apparition des secousses 
dans un muscle de la paroi thoracique antérieure tandis qu’elles disparais- 
sent dans un muscle de la paroi postérieure n’est évidemment pas un phé- 
nomene de transfert. I] prouve seulement qu’un état physiologique déter- 
miné du muscle, sa mise en un certain état de tension, est nécessaire a 
l'apparition des secousses myor loniques. 

Nous avons pu d’ailleurs trouver, la malade étant couchée en decubitus 
ventral une position dans laquelle les deux muscles grand dorsal et grand 
pectoral étaient également animés de secousses, et nous avons constaté 
en les enregistrant sur le cylindre de Marey que ces secousses étaient syn- 


chrones (21 février 1921 





Fig. 1. — Tracé myographique, pris a malade étant en decubitus ventral. En haut : Les secousses du 
muscle grand dorsal Au milieu : Les secousses du muscle grand pectoral. En bas: Ligne du temps en 
secondes (21 février 1921) 


Si maintenant la malade se met en decubitus dorsal, le grand dorsal 
se contracte comme lorsqu’elle est debout : le grand pectoral au contraire, 
immobile dans la position verticale, commence au début du decubitus 
horizontal 4 se contracter rythmiquement et synergiquement avec le 
grand dorsal, puis tandis que ce dernier muscle continue a battre, le grand 
pectoral rentre peu a peu dans son immobilité. C’est que, sans doute, 
l’épaule et le bras agissent par leur poids pour modifier petit a petit l'état 
de tension du muscle. Il y a donc, pour chaque muscle, un état « myoclo- 
nique » optimum, entre deux états extrémes oti les secousses ne peuvent 
se manifester: et nous ne rappelons que pour mémoire ce que nous avons 
dit tout 4 ’heure des mouvements rythmés des membres inférieurs, qui 
sont plus marques la malade etant assise que debout et cour hée qu’as- 
sise, el qui prouve encore qu’il y a dse attitudes plus favorables que 
d'autres A ces mouvements. 

Nous avons vérifié ces données chez plusieurs autres malades au cours 
ou a la suite d’encéphalite épidémique. Nous tenons de Cl. Vincent 
observation d’un malade de guerre chez lequel il avait noté des faits 
tout semblables, et dont les secousses myocloniques passaient, suivant la 


position donnée au membre supérieur, de certains muscles A d'autres, 
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i ’épaule, au bras ou a l’avant-bras. Ce malade présentait en outre un 
autre phénoméne que nous n’avons pas relevé chez Z., mais que nous avons 
pu constater également chez un troisiéme sujet : l’effort de contraction 
volontaire était capable de provoquer apparition des secousses dans 
certains muscles. Chez le troisiéme sujet enfin dont nous parlons, |’effort 
de contraction volontaire dans certains groupes musculaires est inca- 
pable a lui seul de faire apparaitre des secousses : il faut encore que |!'on 
oppose une résistance au mouvement exécuté parle malade pour que 
les secousses se manifestent, et celles-ci sont synchrones a celles toutes 
spontanées que l’on observe dans d’autres segments de membres 

Toutes ces observations prouvent qu’il y a donc un état musculaire né- 
cessaire aux manifestations myor loniques. Cet état de tension favorable 
est constant pour certains muscles : il est réalisé pour d’autres par des 
changements d’attitude en apparence tout passifs (comme chez notre 
malade), mais ou il n’est pas impossible que la contractilité idio-musculair 
ou la contraction réflexe jouent un réle. Dans d’autres muscles enfin, il 
faut l’effort de contraction volontaire et pour certains méme avec une 
résistance opposée au mouvement pour que les secousses puissent appa- 
raitre. I] ne nous est pas possible actuellement de déterminer, de facon 
précise,ce que représente dans l’intimité du muscle et le jeu des influences 
nerveuses dont il est le siége la combinaison de cet état de tension dont 
nous parlons. Il y ala un probleme complexe de physiologie pathologique 
qui rend nécessaires de nouvelles observations. 

En terminant, il nous parait intéressant de noter l’influence de 
l’hypertonie parkinsonienne envahissante sur les secousses musculaires 
du grand dorsal! chez notre malade. Dans I’attitude ot au début on les 
comptait au nombre de 75 4 804 la minute, le sujet debout, les bras tom- 
bant, elles ont actuellement presque entiérement disparu. I] faut, pout 
les faire reparaitre, écarter fortement le bras en abduction. 

Tels sont les faits que nous avons cru utile de relater: dans l'état de 
la question, ils nous ont paru apporter une contribution a la séméiologie 


des my oclonies. 


VII. — Chorée persistante, 4 début brusque et a localisation mono- 
plégique crurale gauche, par MM. G. Roussy et L. Cornt. 


L’intérét d’actualité qui s’attache a la discussion sur les fonctions 
physiologique des noyaux gris centraux nous incite 4 présenter la malade 
dont nous rapportons ici l’observation : 

OBSERVATION. Me P,.. Thérése, 71 ans, couturiére. 


La malade est entrée le 11 décembre 1916 4 l’‘hospice Paul-Brousse, en raison 


son age. On ne trouve rien de particulier 4 noter dans ses antécéedents pathologiques 


si ce n'est deux fausses couches et un enfant mort-né. Son mari serait mort 
congestion cérébrale a lage de 53 ans. 
Ainiécédents. Depuis son entrée a l'Hospice, la malade, trés valide encore, tr 


vaillait 4 la lingerie. Le 20 mai 1920, au matin, alors qu'elle faisait sa toilette, el 


remarqué l'existence de mouvements anormaux du pied et de la jambe gauche 


vements trés intenses, continus et présentant en tous points les caractéres des mouve- 
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ments choréiques a tuels. Ces mouvements n'ont pas ¢ peche la mal 


travail. Dans les mois qui ont suivi la lade prétend qu'il y aurait eu une légére atl 
nuation, quoique l’enquete poursuivie aupres de ses compagnes de travail ait montré 
ju‘ sa jambe remu iif tout le temps 

Le 28 octobre 1920, 4 5 heures, au moment de quitter son travail, M™* P... are qué 
que ses deux membres inferieurs ne pouvaient la porter les deux jambes étaient 
comme molles, comme paralysees On a dii la reconduire a son pavillon et de la ¢ 
est entrée a I’ Infirmerie 

Nous avons cherche tres attentivement il v avail eu une periode febrils 
ébauche de paralysie oculaire au début de l’apparition des mouvements choreique 
et nous navons pu trouver aucun renseignement conti ' existence d'un « 
syn itor ~ 

Eramen du 23 oclobre 1920 Examinée son entrée a l'Infirmerie, on note les ren 
selgnemel! suivant 

Troubles moteurs : marche hésitante, les jambes écartées petits pas, aidée d'une 
infirmiére. Le pied gauche traine cependant un peu a terre. l’as de signe de Romberg 


pas de modification de la force musculaire, pas d’ataxie a 


asvnergie au membre inferieur gauche 


IX membres superieurs, mais 


Les mouvements choréiques du pied gauche consistent en mouvements d'adduction 





et d'élévation du pied, mouvements plus ou moins rythmiques atténués pendant un 
cert temps par la volonte, et ne persistant pas pendant le sommeil 
Réflectivilé : les réflexes tendineux sont vifs et égaux les cutanés plantaires e1 
flexior troubie de la sensibilité supertficielle ou profonde 
Inéqa luire : pupille droite plus grande que la gauche 
Examen du 18 mai 1921 Volilité : les mouvements choréiques sont localisés au 
niveau du pied et de la jambe gauches. Lorsque la malade est assise la jambe pendante, 
ils consistent surtout en flexion, puls extension du pied et des orteils, avec parfois de 
mouvements de rotation interne et externe. Ces mouvements sont arylthmique a peu 
prés continus et présentent parfois des périodes intercalaires de repos 
Dans le decubitus dorsal, il s’agit surtout de mouvements d’adduction et de rot 
tion sur le bord interne du pied 
Un des caractéres particuliers de ces mouvements chorciques tient en ce qu’ils sont 
tres netlement exageres par les effort serrer lar n, resislance XLension de lay 
bras sur le bras de l'un des deux membres supérieurs). D'’autre part on peut noter qui 
i parole les augmente trés nettement. La volonteé est capable de les inhiber, mai pen- 
dant un temps trés réduit, quelques secondes enviror 
ll existe quelques myoclonies discrétes dans le mollet droit et quelques rares mouve- 
ments choréiques de la main gauche consistant parfois en une ou deux flexions brusques 
le la main sur l'avant-bras 
Durant la marche, la malade traine légérement le pied gauche, mais il n’existe pas 
le mouvements choréiques trés appréciables 
Il y ne diminution nette de la force musculaire dans la résistance a la flexior 
lo i pied 
On note de plus de !hypotonie du membre inférieur gauche, surtout a la flexion de 
il sul bassin; moins nette pour la flexion du pied sur la jamb 


Au membre supérieur gauche, il existe une diminution de la force musculaire a 


in fauche Hivpotonie dar la flexion de l’avant-bras sur le bras 


I! existe au membre inférieur gauche une incoordination due a la chorée dans 
du talon gaucl ir le genou droit. I y a lieu d'insister sur le caractere transi- 


ire de cette dysmétrie, qui disparait lorsque la malade est dans une période ou les 


ivements choreiques s’arrétent 

Parmi les mouvements associés il faut retenir l’existence du signe de la flexion com- 
binee de la cuisse et du trone a gauche 

Intégrité de la f ¢ 

P le trouble de la parole, de la phonation, de la déglutilion. 


tendineux sont moins forts au membre superieur gauche 
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pour le stylo radial surtout ; au membre inférieur gauche, le rotulien est polyciné Lique 
Les achilléens sont faibles. Pas de trépidation spinale. Les cutanés plantaires et Jes 


abdominaux sont normaux. Le palmo-mentonnier est normal. 


Sensibilité superficielle et profonde normales. Subjectivement, la malade dit res- 


sentir parfois « comme des bradlures dans la jambe et le pied gauches 
Troubles vaso-moteurs. Il existe une cyanose légére du pied droit contrastant ave 
l’'aspect du pied gauche dont la coloration est normale. 
Troubles thermiques. Le pied gauche est beaucoup plus chaud que le pied droit 
Pas de troubles gustatifs ou olfactifs 


Réaclions pupillaires normales, mais légére anisocorit 


Nous ne retiendrons, de observation précédente, que les points plus 
spécialement saillants. 

Tout d’abord, lexacerbation des mouvements choréiques par les 
diverses épreuves syncinéliques classiques. Nous insisterons plus parti 
culiérement sur l’épreuve de la parole, réeemment décrite chez les hémi- 
plégiques par M. Babinski. En effet, lorsque la malade est au repos 
les mouvements de fréquence et d’amplitude choréiques augmentent 
nettement lorsque la malade se met a parler. 

1)’autre part il y a lieu de noter les caractéres de la dysmétrie choréique 
dont le terme principal est l’inconstance. En effet, tant6t notre malade 
exécute normalement I’épreuve du talon sur le genou opposé, tantot ell 
fait preuve, dans ce mouvement, d'une incoordination trés manifest 
I] semble bien qu’on se trouve la en présence d’une dysmétrie survenant 
par périodes et correspondant a l’exacerbation de la chorée 

Enfin nous devons attirer l’attention sur un fait déja signalé dans la 
chorée chronique, a savoir lhypotonie qui, ici, semble localisée au 
niveau du membre inférieur gauche et atteint un peu le membre supé- 
rieur du méme cdté ot quelques mouvements choréiques peuvent 
parfois étre observes. 

Cet ensemble de constatations positives et négatives va nous permettre 
de poser le probléme de la nature et de la localisation de la lésion. 

‘t la localisation des 


Tout d’abord Page de la malade, le début brusque 
troubles moteurs, l’absence de phénomeénes infectieux dans les jours qui 
ont précédé l’apparition de la chorée, permettent de penser a |’existence 
d’une lésion en foyer, d’un ramollissement vraisemblable. 

D’autre part lintégrité du faisceau pyramidal, cliniquement affirmée, 
ainsi que l’absence de troubles sensitifs orientent le diagnostic topogra- 
phique vers une altération des voies extra-py ramidales. 

I] semble que la hauteur de la lésion paraisse aisée & préciser, si ce pre- 
mier fait est admis. 

En effet la plupart des auteurs, Dejerine en particulier, rejettent la 
localisation médullaire de la chorée soutenue attrefois par Grasset. 

L’absence de troubles concomitants permet aussi d’éliminer tout siege 
bulbaire, protubérantiel ou pédonculaire de la lésion. 

L’existence des altérations du corps strié, constatée par MM. Pierre 
Marie et Lhermitte dans la chorée chronique, nous fait done pencher en 


derniére analyse en faveur d’une lésion localisée au niveau du putamen 





ou 
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ou du noyau caudé, avec toutes les restrictions qu’il y a lieu de faire en 


raison de l’absence, jusqu’ici, de toute vérification anatomique. 


Vill. — A propos de Deux cas de Syndrome Thalamique. — Ori 
gine striée probable de certains troubles moteurs associés 
athétose, synthonie d’automatisme, hypertonie fonctionnelle, 
par MM. G. Roussy et L. Cornit. 


Lorsqu’en 1906 l'un de nous décrivit pour la premiére fois avec le 
professeur Dejerine le Syndrome thalamique, la physiologie patholo- 
gique du corps strié était loin d’étre aussi avancée qu’elle lest aujour- 
d’hui. La série des travaux récents parus sur cette question, notamment 
ceux de Cecile et Oscar Vogt,de Ramsay Hunt, travaux que Lhermitte a 
le premier fait connaitre en France,nous ont incités a reprendre l'étude 
de certains symptOmes moteurs du syndrome thalamique comme I’hé- 
michorée et lhémiathétose, et d’essayer d’en mieux préciser l’origine. 

On sait, en effet, que hémichorée et hémiathétose, ainsi que nous 
avons eu l'occasion de le démontrer, font partie intégrante du cortege 
symptomatique du Syndrome thalamique et l’on sait également que déja, 
bien avant nous, l’origine de ces troubles a été fort discutée. C’est ainsi 
qu’ Hammond, Gowers, Nothnagel et Galvani faisaient remonter l’origine 
de ce trouble 4 une lésion de la couche optique, que Charcot et Raymond 
placaient la lésion causale de ces accidents dans la capsule interne et 
qu’enfin Kahler et Pick admettaient qu’ils relevaient d’une altération 
du faisceau pyramidal en un point queleonque de son trajet. 

C'est 4 cette derniére opinion que l'un de nous se ralliait dans sa these : 

les mouvements choréo-athétosiques, disions-nous, dépendent non pas 
dela lésion thalamique, mais bien de la lésion adjacente des fibres pyrami 
dales de la capsule interne. 

Nous croyons aujourd’hui, qu’é l'aide des travaux récents ci-dessus 
mentionnés, il est possible de préciser davantage que nous n’avons pu le 
faire autrefois, Vorigine de ces phénoménes moteurs posthémiplégiques. 

C'est ce que nous tenterons de faire tout 4 lheure, aprés avoir donné 
observation de nos deux malades. 

OBSERVATION | Bri... Jean-Marie, 57 ans Entré a Hospice Paul Brousse le 
i juillet 1915 pour cécité. En janvier 1915, ila dd subir une énucléation de l'ceil droit 
pour glaucome et peu apres s'est développée une atrophie papillaire de lool gauche 

Rien d’autre n'est a retenir dans ses antécédents 

Histoire de la maladie Les troubles actuels ont débuté brusquementen janvier 1919, 
tla suite d’un ictus survenu sans perte de connaissance. Pendant qu'il déjeunait, il dit 
quulaeu «comme un étourdissement » et a remarqué aussitot apres qu'il « ne pouvail 


plus conduire on bras gauche 


Eramen le 10 avril 1921 Troubles moteurs. Altitude : au repos, dans la station 
debout le malade se tient dans l’attitude hanchée droite qu'il corrige volontairement, 
de méme l’attitude en flexion de l’avant-bras sur le bras, des doigts fléchis dans la 
paume, est corrigée par le malade, lorsqu’on la lui fait remarquer Le relachement 


rrmate 


complet eLant obtenu, il est impossible de constater une attitude an 
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Marche et mouvements aulomatiques Lorsqu'on demande au malade de se lever et 
de marcher,il n’en est plus de méme. Au cours de la marche par exemple, on voit 
gauche l’avant-bras se fléchir lentement sur le bras, les doigts dans la paume, le bras s¢ 
porter en adduction et élévation moyenne. Le membre inférieur fauche légérement de 
la pointe, si bien que le malade marche absolument comme un hémiy légique moteur 
du cote gauche. 

Ces syntonies d’aulomatisme apparaissent trés nettement aussi dans les différents 
actes simples : se lever, se coucher. Il y a lieu de noter de plus que toutes les manceuvres 
classiques pour provoquer les syncinésies produisent le méme effet. On remarque parfois 
que ces efforts déterminent des mouvements choréo-athélosiques incoordonnés et irréguliers 
dans leur rythme et dans leur amplitude, consistant en flexion et extension alternatives 
de l’avant-bras sur le bras. Ces mouvements peuvent quelquefois étre produits spon- 
tanément et en particulier au niveau du pied et de la jambe gauches. I existe de plus 
des secousses irréguliéres et arythmiques consistant en flexion plantaire et extension 
du pied. 

Enfin, le malade présente une hypertonie intentionnelle nette du membre supérieur 
gauche caractérisée par l'impossibilité de relacher ses membres au moment ow l'on le 
lui demande et parfois méme par une contraction paradoxale de tous les membres qui 
s'oppose au geste demande. 

Hypotonie du repos. rous les fails précédents contrastent avec une hypotonic 
marquée du membre supérieur et du membre inférieur, lorsque le relachement muscu- 
laire a été obtenu. On constate, en effet, que passivement on peut mettre en contact la 
face antérieure du bras et de l’'avant-bras gauche alors qu'on observe un écartement de 
3 travers de doigts a droite. 

La force musculaire est presque égale des 2 cétés. Au dynamométre,on note 22 4 
main droite pour 20 a la main gauche, le malade étant droitier. 

L’incoordination alaxique est nette au membre supérieur gauche, mais il y a lieu de 
tenir compte de l’existence des mouvements athétosiques qui troublent l'appréciatior 
de l’épreuve. Pas d’ataxie au membre inférieur dans l’épreuve du talon gauche port 
sur le genou droit. 

Troubles sensitifs. a) Subjectifs : pendant les 8 jours qui suivirent le début des 
troubles actuels le malade doit avoir souffert vivement du membre supérieur gauche 
Actuellement, iléprouve uniquement des sensations de fourmillements, de « lourdeu! 
d’engourdissements a l'hémiface et au membre supérieur gauche. 

b) Objectifs : Tact : au pinceau, pas de troubles appréciables 4 la perception et 
localisation. Trichesthésie : Douleur a l’étirement des poils plus marquée 4 gauche 

Pigare de méme. Dans une observation antérieure de janvier 1919,o0n note des trouble 
dans la localisation qui actuellement ne sont plus appréciables 

A l’esthésiométre, on note pour la piqdre une pointe légérement mousse: 275 egr. tant 
a la face palm 1ire de la main droite que de la main gauche. 

Cercles de Weber : 4 droite on obtient un écartement plus grand que normalemen! 
i la pulpe des doigts (1 cm.),alors qu’é gauche l’écartement est de 2 cm. dans le sens 
longitudinal et transversal. 

Thermoesthési« Hyperesthésie douloureuse au chaud, face palmaire, main gauc! 
Erreurs d’interprétalion : tantot le chaud et le froid (glace pilée) sont nettement pert 
tantét confondus a la face postérieure du bras. Discrimination normale ailleurs 

Pallesthésie et baresthésie. Pas de modification dans la perception du diapason «t 
chaque cété. Perception normale des pressions. 

Sens sléréognostique. Identification primaire et secondaire abolie 

Sens des altitudes passives. Perte du sens des attitudes et mouvements passis 
main, a l’avant-bras et au bras gauche. Diminution de ces mémes sens aux ortels au 
pied gauche. 

Réflexes. Tendineuc : sauf pour le stylo-radial gauche qui est légérement plus vif, 


tous les réflexes tendineux sont égaux des deux cétés. Pas de trépidation pyramidale 
Culanés : plantaires en flexion. Crémastériens normaux, abdominaux un peu plus 


faibles a gauche. 
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Troubles de la vision (D* Bollack Enucléation de l'oeil droit. Cécité par atrophie 

itique de l’oril gauche Vaisseaux normaux. Réflexes pupillaires abolis. 

Pas de troubles de la parole ni de troubles psychiques 

Pas de troubles de l’ audition, de U'olfaction. 

Troubles vaso-moteurs et thermiques. La main gauche est généralement plus froide 
que la droite. Par exemple, le 8 mai 1921 4 5 heures, par une température ambiante 
de 21°. on note a la face dorsale de la main droite 27°8 ; a la face dorsale de la main 
gauche 26°. 

L’épreuve du bain froid 4 16° donne les résultats suivants qui mettent en valeur le 
déréglement de la régulation thermique. 

15 minutes aprés le bain froid 4 15°, on note, en effet, une température locale: face 
dorsale de la main droite 29°8 ; face dorsale de la main gauche 21° 

Larecherche de l'indice oscillométrique au Pachon donnent les résultats suivants : 
»11 mai 1921 4 10 heures du matin, sujet couché a jeun. Avant-bras droit: i. o. 


| 2: avant-bras gauche: i.o. =5 1/2. 


L’épreuve du bain chaud a 40° pendant 10 minutes donne: avant-bras droit: i. 0. 
1] vant-bras gauche: i. o 6 1/2. 
L'épreuve du bain troid a 15° pendant 10 minutes donne : avant-bras droit : i. o. 
9: avant-bras gauche: 1.0 j 

ll y a done microsphygmie du cété malade (formule normale),avec diminution dans 
la régulation vaso-motrice. 

Troubles trophiques. Cannelure des ongles plus marquée a4 gauche. Les plis de flexion 


les doigts sont moins accusés. Amyotrophie de 3 c1 1 2 au bras et 3 ecm. a l’avant- 


bras gauche. 

Examen de l'appareil circulatoire. Rien au coeur, artéres souples. Tension arté- 
rielle au Pachon : avant-bras droit Mx 19, Mn 9: avant-bras gauche: Mx 18, 
Mn = 8, 

Réaction de Bordet-Wassermann négative dans le sang. 

Ur&e sanguine 0 gr. 35. 

OBSERVATION II M™e Le Mo..., 61 ans. 


Entrée al’ Hospice Paul Brousse en 1921, en raison de l’infirmité actuelle. 
Dans les antécédents, a retenir deux fausses couches ; le mari est mort bacillaire a 
{8 ans 
Hisloire de la maladie. La malade a eu deux ictus avec perte de connaissance. A 
suite du le", survenu en mai 1916, elle est restée pendant 3 jours dans le coma. C'est 
lis cette €poque que sont apparus ces troubles de la coordination. Le 2¢ ictus, sur- 
1en novembre 1918,a été suivi, dés le retour de la conscience, par la constatation 
s mouvements choréo-athétosiques et ‘apparition de douleurs sourdes, lancinantes 
lans la moitié droite du corps. 
Examen le 5 avril 1921 Troubles moteurs iu repos: attitude en position hanchée 
gauche, dans la station debout. La téte est légérement fléchie 4 droite et le muscle 
i fait saillie de ce coté. Le membre supérieur droit se tient habituellement 


en 1 /2 flexion, le long supinateur visible sous la peau. L’épaule droite est tombante, 


portant legerement en avant, tandis que l’omoplate est saillante en arriére. La main 

ile est en légére flexion sur l’'avant-bras, les doigts sont en extension avec flexion ds 

I" phaiange sur les met icarpiens Quelquefois il vy a chevauchement dans le sens 
transversal du médius sur l’index et de l’auriculaire sur l’annulaire. 


La constatation qui fr ippe ensuite est celle de mouvements choréo-athélosiques de la 


s du cote droit. Ces mouvements 


il guliers, arythn iques, consistent 
L ¢ | et extension alternative | pouce sur les autres doigts puis en 
{ flexion, abduc 1 et adduction des quatre derniers doigts. L’avant-bras 
i ian de mouvements d’extension et flexion sur le bras. Ces mouvements, 
S, allectent nlutot tvpne athetosi yue que choréiq 1¢. 
VM ; 
‘ Us ul I t i I edemment decrite es tres tacilement 


des qu’on lui dem inde de faire un acte 
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un peu compliqué, se lever, se coucher et surtout marcher, il y a exagération de ces 
attitudes rappelant celles de Vhémiplégie motrice. 

Dans la marche surtout la malade fauche,l’avant-bras se fléchit d'une facon tras 
accentuée sur le bras (angle droit). Ces synlonies d'automatisme contrastent comme chez le 
précédent malade (Observation I), avec l’hypotonie obtenue a l'état de repos : dans les 
membre supérieurs et inférieurs droits comparés a ceux du coté gauche. 

Les diverses épreuves syncinétiques provoquent les syncinésies d’imitation de P. Mari¢ 
el Foir. lly a lieu de noter encore l’existence du signe de la flexion combinée de la cuissy 
et du tronc. 

La force musculaire est égale des deux cotés 


L'atazie est nette au membre inférieur et au membre supérieur droits 


Trés légére atrophie du membre supérieur droit : 1 cm. au bras, | cm. | /2 A l’avant- 
bras 
Troubles sensiltifs. \ Subjectijs : actuellement les douleurs sont moins vives 


qu'autrefois, cependant il existe des sensations de picoltements d’aiguilles, d’épingles 
et d'eau glacée qui coule . du cété droit, principalement a lepaule et l'hémifacs 
droites ot la malade dit souvent «sentir sa joue gonflée 

B) Objectijfs : Tact: pinceau bien percu et bien localisé. 

Trichestésie : rien de particulier au niveau des poils 

Pigare : plus douloureuse a droite qu’aé gauche. 

Cercles de Weber : Trés élargis 4 la main droite A la face palmaire des doigts. Pour 
un écartement de 3 centimétres 1/2 la malade ne sent qu'une piqire. 

Thermoesthésie bien perque des deux cdtés. Parfois chaleur plus douloureuse a la face 
palmaire de la main droite, mais irrégularités dans les interprétations 

Pallesthésie : normale des deux cotés. 

Sens sléréognostique et sens des allitudes et mouvements passifs abolis du cété droit 

Réflexves. Tendineux : vifs et égaux pour les rotuliens et achilléens Contra- 
latéral des adducteurs plus vil 4 droite. Cutanés : tous normaux. 

Vision (D* Bollack). Pas d’hémianopsie. Inégalité pupillaire : P. G. 2/3 P.G 


Réflexes photo-moteurs faibles. Convergence normale. Champ visuel et fond d’cil nor- 


maux. 
Troubles vaso-moleurs et thermiques La main droite est plus froide que la main 
gauche : le 17 mai: Th: ambiante: 19°; Th: locale main droite (face dorsale), 26°; Tl 
locale : main gauche (tace dorsale), 28°8 
L’épreuve du bain froid & 15° pendant 10 minutes donne : 10 minutes aprés: 41 
main droite : 16° 2; a la main gauche : 18°6 ; 30 minutes a la main droits 17°2 


ala main gauche : 19°9. 

Une courbe représentant les températures axillaire droite et gauche, la température 
rectale et la température ambiante, prises 2 fois par jour, montre l’instabilité thermiqui 
considérable de cette malade. D’une facon générale, la température de laisselle droite 
est de l 2 degre au-dessous de l aisselle gauche Mais quelquefots la formule est inverst 

L’étude oscillométrique au Pachon poursuivie a diverses périodes de la journee 
montre nettement augmentation de l’'amplitude oscillatoire du cété atteint (formult 


inverse des hémiplégiques d’aprés nos recherches antérieures 


Par exemple, le 10 mai 4 11 heures on a_ pour indice oscillométrique ivant-bras 
droit : 6 ; avant-bras gauche : 3 ; jambe droite: 5 ; jambe gauche: 3 1/2 

A diverses reprises, les épreuves du bain chaud a 40°, du bain froid, de | bande 
d’Esmarck précisent cette anisosphygmie. 

Raie blanche vaso-motrice plus intense et plus durable au membre supérieur droit 

Troubles trophiques. Cannelure des ongles, peau plus fine, disparition des pils et 


flexion 4 la main droite 
Troubles sudoraur : la main droite transpire davantage. 
Pas de troubles de la parole, des sensibilités spéciales gustatives, olfactives 
Réaction de Bordel Wassermann, du sang et du liquide céphalo-rachidien negative 


Chez nos deux malades, 4 cété des signes cliniques du syndrome Uha- 
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lamique (douleurs, troubles des sensibilités profondes, du sens stéréo- 
gnostique, contrastant avec le peu d’importance des troubles sensitifs 
superficiels et avec absence de troubles moteurs pyramidaux) il existe 
des troubles moteurs du type extra-pyramidal sur lesquels nous voudrions 
insister. 

Nos malades présentent tout @’abord des modifications du donus mus- 
culaire 4 caractere particulier et que l’on peut désigner sous le nom de 
synionie d’aulomalisme.C’est en effet au cours des mouvements d’automa- 
tisme, comme ceux de la marche par exemple, qu’ils apparaissent parti- 
culiérement évidents. Le malade étant au repos, on constate une hypolonie 
manifeste du membre supérieur et du membre inférieur du cété atteint, 
mais celle-ci se transforme en hyperlonie dés qu'on demande au malade 
d’accomplir un mouvement automatique comme la marche. On voit alors 
l’avant-bras se fléchir sur le bras, la main sur l’avant-bras, la jambe s’éten- 
dre sur la cuisse, si bien que la démarche du malade ressem ble absolument 
a celle d'un hémiplégique moteur contracturé. Ajoutons que ces attitudes 
peuvent étre provoquées, quoique moins facilement, par les diffé- 
rentes épreuves syncinétiques habituelles du cété sain. Enfin, chez nos 
deux malades, mais surtout chez le premier, on note a l’état de repos et 
lorsgu’on demande au malade de relacher ses muscles, une hyperlonie 
fonctionnelle des plus nettes rappelant le phénomeéne décrit autrefois par 
M. Dupré sous le nom de paratonie. Ce sont la des troubles qui, on le sait 
aujourd’hui, relévent d’une atteinte du corps strié ou mieux du systéme 
strié. Or, nous pensons que c’est également 4 une lésion du corps strié que 
lon pourrait attribuer les phénoménes d’hémichorée et d’hémiathétose 
observés chez nos malades, puisque nous savons, depuis les recherches 
de Pierre Marie et Lhermitte et celles de Wilson, que c'est d’une lésion 
du noyau lenticulaire que relévent de tels phénoménes, 

Pour appuyer cette hypothése émise a l’occasion de deux observations 
cliniques, nous rappellerons les faits suivants: si l’on reprend les obser- 
vations anatomo-cliniques publiées dans la thése de l'un de nous, on re- 
marque que dans les deux premiéres observations (cas Jossaume et cas 
Hudry) ov il existait de Vhémichorée et de ’hémi-athétose, la lésion des- 
tructive du thalamus s’étendait,en dehors, dans la capsule interne pour 
venir intéresser une partie importante de la queue du noyau lenticulaire. 
Par contre, dans le cas Thalman, ’hémiathétose et l’hémichorée faisaient 
défaut et la lésion du noyau lenticulaire n’était représentée que par un 
loyer de ramollissement extrémement limité ; enfin dans une quatriéme 
observation (cas Kaiser), ot manquaient également I’hémichorée et l’hémi- 
athétose, la lésion était uniquement et strictement limitée au thalamus. 

Ces faits nous semblent donc —et jusqu’é plus ample informé — auto- 
riser 'hypothése que nous faisions de l’origine striée des mouvements 
choréo-athétosiques dans le syndrome thalamique, hypothése que seul 
examen anatomique sur coupes microscopiques sériées viendra confirmer 
ou infirmer. Si notre hypothése se vérifie, on serait tout naturellement 
conduit 4 admettre qu’d cété de la forme pure du syndrome thalamique 
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due 4 une lésion limitée strictement a la partie postérieure du thalamus: 
qu’a cété de la forme thalamo-pyramidale due a une lésion thalamique 
empiétant sur le bras postérieur de la capsule interne, il y a lieu de faire 
place 4 une nouvelle forme : la forme thalamo-siriée dans laquelle la lésion 
s’étend en dehors pour venir intéresser la partie postérieure du noyau len- 
ticulaire. 

Chez nos malades, il existait en plus des troubles vaso-moteurs assez 
particuliers, sur lesquels nous croyons devoir attirer l’attention. 

Kn effet, des recherches personnelles que nous avons entreprises depuis 
un certain temps a hospice de Villejuif, il ressort qu'il existe habituelle- 
ment chez les hémiplégiques une macrosphygmie du cdété atteint. Or, si 
examen d’un de nos malades (observation I) vient confirmer ce résultat. 
il n’en est pas de méme de celui de l’observation II ot nous avons noté 
une macrosphygmie des plus nettes du cété atteint. 

L’interprétation de ce dernier résultat nous parait actuellement difficile. 
( ependant, en nous basant sur les recherches oscillométriques faites pal 
l'un de nous en collaboration avec M. d’Oelsnitz dans les syndromes sym- 
pathiques cervicaux, nous croyons que la formule macrosphygmique co! 
respond 4 une paralysie vaso-motrice. 

A ce sujet, nous devons rappeler que Modonesi en 1914, reprenant les 
travaux antérieurs sur le role vaso-moteur de la couche optique, a soutenu, 
a appui de constatations anatomo-cliniques, que les deux tiers antérieurs 
de la couche optique constituent un centre trophique et vaso-moteur. 
Il a,en effet, trouvé une tumeur des 2/3 antérieurs du thalamus gauche 
chez un malade qui présentait des troubles caractéristiques d’un syndrome 
d’excitation du sympathique cervical du cété droit : exophtalmie légére, 
augmentation de la sécrétion lacrymale, ouverture plus grande de la fente 
palpébrale et dilatation de la pupille. 

Nous pensons que cette hy pothése peut étre discutée, car l’observation 
de Modonesi repose sur un cas de tumeur de la couche optique et l'on sail 
combien la physiologie pathologique neurologique appuyée sur |’étude des 
tumeurs est fragile et décevante. Nous avons eu personnellement maintes 
fois occasion de vérifier le bien-fondé de cette assertion. 

Enfin nous avons constaté,chez nos malades, des modifications tres 
nettes de la régulalion thermique. Sans observer cliniquement la poiki- 
lothermie que Roggers a mise en valeur chez les pigeons auxquels il avai! 
extirpé le thalamus, nous avons noté un retard trés appréciable dans la 
régulation thermique du cété atteint par rapport au cdté sain, lequel 
d’ailleurs est constamment hyperthermique. 

Quant a l’origine précise de ces troubles vaso-moteurs et thermiques, il 
nous semble difficile 4 ’heure actuelle de dire s’ils relévent plutot de la 
lésion thalamique que de la lésion du corps strié. Nous avons voulu sin 
plement relever leur importance dans le syndrome thalamique 4 la faveu! 
de nos recherches oscillométriques et oscillographiques, nous rés¢ rvant de 
revenir plus tard sur cette question 4 l'occasion de nouveaux faits anatomo- 


cliniques. 
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VM. ANDRE-THOMAS. Les mouvements involontaires sont certes trés 
fréquents dans le syndrome thalamique de méme que les syncinésies et 
la résistance aux mouvements communiqués ; ces divers symptOmes occu- 
paient une place importante dans l’observation que j’ai publiée dans la 
Clinique (31 juillet 1914). On peut se demander aujourd'hui, en effet, avec 
M. Roussy, si les mouvements choréo-athétosiques ou involontaires appar- 
tiennent réellement ala symptomatologie des lésions de la couche optique 
et ne sont pas plutét en corrélation avec des lésions concomitantes du 
corps strié. 

Dans un cas d’hémiplégie infantile avec hémiathétose suivi d’autopsie 
que j’ai publié autrefois avec M. Dejerine (Soc. de Neur., 1900), la lésion, 
qui a un simple examen macroscopique semblait localisée au pied de la 
couronne rayonnante et ala face supérieure de la couche optique, intéressail 
en outre la capsule interne, la couche optique, les fibres lenticulo-thala- 
miques, une petite portion du noyau lenticulaire et du noyau caudeé. 
Dans cette observation, comme dans les observations de sa thése que 
M. Roussy vient de rappeler, la couche optique n’est pas, parmi les noyaux 
centraux, le seul qui soit atteint et il est difficile de faire la part de ce qui 
revient au thalamus, au corps lenticulo-strié ou a leurs faisceaux d’associa- 
tion dans la pathogénie de la choréo-athétose. 

Le probléme est d’ailleurs complexe. L’athétose n’appartient pas en 


propre 4 la sémiologie des noyaux gris centraux. N’a-t-elle pas été signa! 


ee 
dans les lésions protubérantielles, bulbaires? J’ai eu moi-méme l’occasion 
de présenter ici deux cas de lésion bulbaire avec mouvements involontaires 


ou athétosiques Soc. de Veurologie mars 1914 et 19°?1 


IX.— Syndrome Cérébelleux gauche dissocié (déséquilibration), 
paralysie du nerf moteur oculaire commun correspondant, 
hémi anesthésie croisée au cours d'un syndrome d’hypertension 
intra cranienne, par MM. ForGue (Montpellier) et J. JumMEeNntiIE. 

Travail analomique du Laboraloire de la Foudalion Dejerine. 
OBSERVATION. C’est au début de janvier 1918 que A... Alexandre commence a 
ries premiers symptOmes de son mal, alors qu'il est aux armées. Par les 
ettres que nous communique sa femme nous pouvons en retracer l'anamneése. 
Il se plaint d’abord de surdit« progressive, puis de baisse de la vue. Le 24 feévriet 


demain je vais voir le médecin pour savoir de quoi cela dépend que je ne vois 


mme d’habitude, je vois tout trouble. » Le 15 mars ... cela me cotite beaucoup 

rire je ne suis pas capable de suivre la ligne tracée, ou il me faut fermer un oil, 

re Je ne suis pas bien sdr,... cela me fait souvent mal voir de ne pas y voir et d’étre 

I Je suis souvent bafoué, car tous, ou beaue Up se moquent de moi vu que je 
entends pas, ils se figurent que je le fais exprés, mais cependant je fais mon possible 


L'écriture de cette derniére lettre est évidemment défectueuse, mais nullement 
ce et elle temoigne seulement d’un treuble visuel et d'un manque d’habitude 
Vecrire, il s’agit en effet d'un cultivateur. 

\u mois de mai, la baisse de la vue est devenue si grande que le malade est obligé 
te faire écrire un de ses camarades et pour la premiére fois il accuse de la difficulté a 


sont les jambes qui ne vont pas 
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Quand \ entre au Centre Neurol wique de la XVI¢ Région, oft il nous est donné de 
examiner au début de juin, c’est-a-dire 5 mois a peine apres le début de se ecidents, 
il est un grand infirme, ce qui explique que nos investigations cliniques n'ont pu étre 
aussi completes que nous l'aurions désire 

Il répond assez mal aux questions qu'on lui pose; sa surditeé et sa cécité, jointes a un 
fort degré d’obnubilation, pourraient faire croire a Vexistence de troubles psy: hiques 
On le fait difficilement sortir de son lit. Si on veut le faire marcher il perd tout de suite 
l’équilibre ; il ne peut rester ce bout les talons reunis. Si on ajoute a ces constatations 
que les réflexes tendineux, a un examen un peu rapide, paraissent abolis, on comprend 


que ce malade ail pu donner un moment impression d'un ataxique aigu 


Les troubles de léquilibre sont en effet considérables et continent A au lit: si on 
essaye de le faire marcher en le soutenant un peu, on constate une inclinaison de son 
corps en arriere el a qauche ; si on le lache, tl est entraine et lombe dans celle direction. 1] 
ne peul se tenir debout sans ecarter les jan bes (occlusion des yeux n’augment pas 
son déséquilibre), mais son corps s’incline fortement en arriere el a gauche en méme 


temps qu'il s‘incurve en arriére en un vérilable opisthotonos. Cette incurvation du trone 
cesse quand il est éLendu a plat sur son lit, le traversin ayant été 6té, mais sa téte reste 
inclinée en arriére el sur l'épaule gauche ; cette attitude si caractéristique rappelle a l'un 
de nous celle qu'il avait observée avec le Dt André-Thomas au début de la guerre chez 
un malade du service du Prof. Dejerine dont observation a été publiée (1 

Cette attitude corrigée se reproduit spontanément au bout d’°un moment. Par instants 
l'atlitude de la téte et du cou est inverse, mais l'inflexion latérale est moins prononceée 
et peu apres la téte revient a sa position primitive 

Notre attention ainsi éveillée nous a fait rechercher l’existence d'autres symptomes 
cérébelleux : aucun excés de mesure dans les mouvements des membres supérieurs et 
inférieurs ; c'est correctement que le doigt vient se plac er sur le nez, correctement aussi, 
bien qu’avee un peu d’hésitation, que le talon se pose sur le genou, aucun manque de 
mesure. La fatigue rapide du malade ne permet malheureusement pas de multiplier 
les épreuves. Pas d’adiadocosinésie, pas de tremblement spontané ni intentionnel des 
membres ou de la téte. 

Dans la recherche de la catalepsie cérébelleuse qui est particuliérement difficile, nous 
avons noté une lendance 4 la fixilé des attitudes : si le malade est debout, on ne peut lui 
détacher les pieds du sol, s’il est fléchi sur les cuisses, il conserve longtemps cette att- 
tude accroupie, ne se décidant ni a se relever ni a s'asseoir; parfois enfin, quand il est 
couché, ses jambes ne peuvent etre fléchies si elles sont étendues, ni allongées si elles 
sont pliées. Il faut évidemment, pour lVinterprétation de ce phénomeéne, tenir compte 
de état d’obnubilation du malade et de son défaut de compréhension dQ a la surdite. 

Pas de parésie des membres ni du trone ; pas de contracture. 

Les réflexes ostéo-périostés et tendineux sont difficiles 4 mettre en évidence surtout 
les réflexes achilléens, mais ils existent cependant. Pas de perturbations des réflexes 
cutanés ; pas de signe de Babinski 

L’examen de la sensibilité révéle une hémianesthésie droite occupant méme la face 
et portant sur les différents modes de la sensibilit 


Pas de troubles des sphincters. 


La face est légérement asymétrique et dans la mimique on note une parésie de sa 
moitlié gauche, l'oeil de ce cote, pr ndant le sommeil reste incomplétement ferme et la 
conjonclive rougil 

Pas de troubles nets dans le domaine du trijumeau gauche 

La paupiere gauche est légérement tombante, l'ceil correspondant est devit vers 


l'angle externe de la fente palpébrale et quand le malade veut porter son reg ird vers 


tagmiques se 


la droite, ceil droit seul exécute ce mouvement : que Iques secousses nysti | 


1) Remarques sur lattitude du corps et sur état sthénique des muscles du 


dans un cas de syndrome de dés¢ quilibration vraisemblablement d'origine cerebel 
André Tuomas et J. Jumentif£, Revue Neurol., 1915, p. 633. 
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produist nt a l'occasion de ce mouvement. Il existe done une paralysie du muscle droit 


interne gauche. 
L’acuité auditive est réduite a trés peu de chose, la montre placée prés de Voreille 





Coupes horizontales*du Pédoncule cérébral (partie supérieure et inférieure) et de la protubé 
rance montrant la topographie de la tumeur T et T’ indiquée par un grisé, qui dans sa 
partie inférieure présente au voisinage du 4¢ ventricule IV.V qu'elle aplatit des cavités kystiques 


KKK 

Aq, aqueduc de Sylvius. — CA, corne d’Ammon. Ce, corps calleux. Cge, corps genouillé 
externe. Cgi, corps genouillé interne Fip, faisceau longitudinal postérieur. KKK, 
eavités kystiques de la tumeur. Lc, lobe central du vermis Ln, noyau lenticulaire. 
Lqa, lobe quadrilatére antérieur du cervelet. Nqp, noyau du tubercule quadrijumeau fos- 
térieur Nr, noyau rouge. Qa, tubercule quadrijumeau antérieur Op, tubercule quadri- 
jJumeau posterieur. Pem, Pédoncule cérébelleux moyen. Pes, Pédoncule cérébelleux supé- 
rieur Rm. Ruban de Reil médian. Rl, Ruban de Reil latéral. SgAq, substance grise 
de Paqueduc U, Cireconvolution du crochet Vp, voie pédonculaire Vsph, prolongement 
sphénoidal du ventricule latéral xiPs, entrecroisement inférieur du Pédoncule cérébelleux 
supérieur II. bandelette optique. 


n'est percue d’aucun coté ; un examen complet de la VII1® paire n’a malheureusement 
pu étre pratiqué. 

Le 8 juin l'état s'est un peu modifié, on note pour la premiére fois quelques mouve- 
ments démesurés au membre supérieur gauche 


Le 13 juin le malade est presque aveugle ; un examen ophtalmoscopique du Dt Pau- 
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XI.—Sympathectomie dans le Syndrome asphyxique de Raynaud. 
par MM. Sicarp et Forestier. 


Présentation d’une malade d’une quarantaine d’années, atteinte depuis 
prés de vingt ans d’un syndrome asphyxique de Raynaud des membres 
supérieurs, avec évolution sclérodermique, et chez laquelle M. Robineau 
a pratiqué unilatéralement, la dénudation de l’artére humérale sur un 
Lrajet de quelques centimétres, puis & quelques semaines d’intervalle 
ablation homologue du ganglion étoilé sympathique (ganglion cervical 
inférieur doublé du ganglion dorsal supérieur 

Cette double intervention, bien supportée par la malade, n’a été suivic 
que de résultats favorables transitoires. L’amélioration des crises asphyxi- 
ques, coincidant avec un abaissement de la tension artérielle (oscillométre 
de Pachon) et une légére élévation de la température tégumentaire locale, 
n'a pu dépasser une durée de deux semaines pour la sympathectomie peri- 
artérielle, et de trois semaines pour l’ablation stellaire. 

Les crises asphyxiques sont actuellement revenues avec la méme inten- 
sité et la méme fréquence que par le passé. 

Nous avons essayé de nous rendre compte des modifications des réflexes 
pilo-moteurs dans les territoires tributaires des filets Sy mpathiques opeéreés, 
mais leur mise en évidence a été difficile chez cette malade sclérodermique 
et nous n’avons pu tirer jusqu’éa présent, personnellement, aucune con- 
clusion valable de leur étude. 

Le syndrome de Claude Bernard-Horner s’est montré au contraire 


trés net aprés l’ablation ganglionnaire. 


XII. — Troubles Réflexes : spasmes, contractures. — Douleurs 
intolérables chez un amputé de la jambe. — Persistance des 
troubles réflexes aprés la section des nerfs sensitifs périphé- 
riques. Guérison aprés section du Sympathique périartériel, 
par MM. Cl. Vincent et G. LARDENNOIs. 


OBSERVATION. Blessé le 23 aofit 1914 d'une balle au pied gauche. Fait prisonnier 
Longue suppuration. En 1916, évacué en Suisse. Pouvait alors marcher en boitant 
légérement. En 1917 revient en France ; poussée d’ostéomyeélite ; série d’abcés. Desar- 
ticulation du tarse. L’infection continue et les douleurs augmentent ; opération de 
Pyrogoff, le 21 octobre 1920 ; pas de cicatrisation ; température : 37° le matin, 40° le 
soir ; les spasmes apparaissent, les douleurs augmentent : on doit le calmer de plus en 
plus. 

Le 31 octobre 1920, amputation de la jambe au tiers moyen. Douleurs et spasmes 
sont devenus trés violents. Les doses de morphine atteignent vingt centigrammes. L’on 
arrive ainsien mars 1921. 

Dés l'abord, on est frappé par l'état cachectique du sujet, son visage émacié et ter- 
reux, sa maigreur extréme. La plaie du moignon n'est pas cicatrisée ; aux points qui 
correspondent a l’extrémité sectionnée du tibia et du péroné, il existe deux surfaces 
arrondies, ulcérées, semblant dénoter, au niveau des os, un travail d’ostéomyeélite 

La jambe a été sectionnée au tiers moyen, ai-je dit ; la longueur du moignon est de 
23 centimetres ; les masses musculaires du mollet sont atrophiées, le périmetre de 1a 


jambe au-dessus de la résection est inférieur a celui de la méme partie de la jan be 
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oppos e. La cuisse est également atrophice son pe rimetre est de 29 centimetres immé- 
diatement au-dessus du genou et de 42 centimetres 4 la racine, alors que les dimensions 
de la culss¢ droite sont respec tivement de 33 et de 46 centimétres 

Les douleurs signalées plus haut ont encore augmenteé ; elles nécessitent de trés fré- 
quentes injections de morphine et dérivés. (Je reviendrai plus loin sur ce point) ; elles 
empechent donc le sommeil 

Le malade distingue deux sortes de douleurs les douleurs osseuses et les douleurs 
musculaires. Les douleurs musculaires ont pour siége les muscles jumeaux surtout 
elles consistent en sensation de tiraillement, d’arrachement ; elles s’'accompagnent de 
tressaillement dans les muscles sectionnés. En général, quand les muscles arrivent 
4 leur maximum, les moignons musculaires se rétractent, forment une boule dure et 
extrémement sensible ; ces phénomenes s’accompagnent toujours d'un paroxysme 
dans les spasmes 

Quand on découvre les membres inférieurs protégés par un cerceau, surtout pendant 
les périodes de fortes douleurs, on voit que le moignon, au lieu de reposer sur un coussin 

mime d’ordinaire, s’'agite ; cc sont parfois des mouvements de i’articulation de la 
hanche : flexion, extension, adduction ; ce sont surtout des mouvements d'extension 
et de flexion du genou ; ces mouvements se succédent trés rapidement ; ils sont parfois 
si rapides qu'il existe un véritable tressaillement du moignon 

Si, pour se rendre compte de la facon dont s'exécutent ces mouvements spasmo- 
diques de flexion, on fait coucher le malade sur le ventre, on voit que tantot ces mou- 


vements résultent de la contraction synergique des muscles de la patte d’oie et du biceps 
crural, mais que tantot aussi ils résultent de la seule action de ce dernier muscle or, 
la volonté est incapable de produire pareille contraction isolée ; cette constatation 
permet, a elle seule, d’aflirmer que la volonté n'est pas a l’origine de tous les spasmes 

Ces spasmes s’accompagnent d'un certain degré d'hypertonie des muscles fléchisseurs 
de la jambe sur la cuisse ; celle-ci n'est pas facile d’ailleurs 4 mettre en évidence en 
temps ordinaire ; en effet, la jambe n'est presque jamais au repos (nous verrons qu'il 
en est Lout autrement sous l'anesthésie au cours d'une intervention chirurgicale 

Le membre sain présente lui aussi au niveau de la cuisse quelques contractions 
spasmodiques, mais on peut se demander si elles ne sont pas un retlet volontaire de ce 
qui se passe dans le membre malade. 

Le réflexe rotulien gauche est trés exagéré ; une seule percussion provoque un clonus 
de la rotule, clonus interminable, excessivement douloureux. Le rétlexe rotulien droit 
est également polycinétique ; les mouvements cloniques sont moins nombreux qu’‘a 
gauche. Le réflexe achilléen droit est exagéré mais non polycinétique. Le réflexe cutané 


plantaire droit se fait en flexion 
Les douleurs dont j'ai parlé précédemment avaient entrainé bientot lusage de cal 
mants ; il était injecté chaque jour au malade six centigrammes de morphine, huit cen 


uigrammes d’héroine et deux centimetres cubes de sédol, ce qui represente au moins 





seize centigrammes de morphine (notons que lhéro‘ne est plus toxique que la morphine 
et que le sédol contient, outre la morphine, de la scopolamine (2 /10 de milligramme par 
centimétre cube). Cette intoxication durait avec des alternatives de mieux et de pis, 
nous l’avons vu, depuis un an environ ; en effet, les premiéres injections avaient été 
pratiquées le 26 octobre 1919 

Depuis cette époque létat général avait rapidement déclin¢ En effet, le suje 

1igre, cachectique méme; la peau, mince, recouvre des masses musculaires emaciees 
itones. Les os eux-mémes participent a ¢ ette déchéance générale Il n'est pas étonnant 
que le tibia gauche réséqué, le femur correspondant soient décalciliés ; mais I tibia 
et le femur droits le sont aussi ; on se rend compte facilement du fait si on compare 
sur des radiographies leur architecture 4 celle des mémes os d’un sujet normal. Aux 

bres supérieurs, méme état du squelette. Il en est encore ainsi des dents, qui 

carient avec une facilité anormale. (Cette carie des dents est accompagneée de pyorrhce 
ela un depot anormal de tartre 

Le malade a un appétit trés médiocre. Les selles sont extrémement 
bruits du coeur sont 


difficiles, sans 


ile du fait de la dose de morphine qu’il prend chaque jour. Le 
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normaux. La percussion, la palpation, l’auscultation ne décélent aucune modification 
physique des poumons. Le volume du foie et de la rate est normal. 

Il est vraisemblable que les troubles de l'état général, particuliérement l’amaigris- 
sement, la décalcification des os, l’inaptitude des plaies a guérir, sont lies pour une trés 
grande part au moins 4 l'intoxication par la morphine. 


Avant de tenter une nouvelle opération, il fallait d’abord, me semblait-il, 
relever l'état général du malade, en particulier le désintoxiquer ; mais il 
eristail, selon moi, un obslacle absolu da celle désinloxicalion : la douleur 
On m’a objecté que cette douleur n’était peut-étre pas aussi intense que 
les plaintes du blessé le laissaient paraitre. De fait, il est impossible de 
mesurer en valeur absolue une douleur. Toutefois, en pareil cas, on peut 
admettre que l’intensité de la douleur est jusqu’é un certain point mesurée 
par la violence des spasmes; en effet, ceux-ci résultent d’excitations parti 
du moignon et réfléchies au niveau de la moelle sous forme de mouvements; 
il est difficile de ne pas admettre qu’une partie des excitations venues du 
moignon montent au cerveau et s’y reflétent sous forme de douleur. 
J’ajoute que la facilité avec laquelle la moitié de la dose journaliére de 
morphine a été supprimée le jour méme de |’opération, alors que deux 
trones nerveux avaient été sectionnés le matin, est encore un argument en 
faveur de cette maniére de voir. 

Comment faire cesser cette douleur sans recourir 4 de nouveaux médi- 
caments ? La section des nerfs sensitifs périphériques — nerf sciatique, 
nerf saphéne interne — qui se rendent a la partie supérieure de la jambe, 
c’est-a-dire au moignon, me paraissait le seul moyen d’atteindre le but. 

L’opération est pratiquée le 2 avril 1921. 

Anesthésie a l’éther et au protoxyde d’azote. Au moment ot le malade est assez 
profondément endormi pour subir l’incision de la peau, la contracture et les spasmes 
n'ont pas disparus : en effet, la premiére opération portant sur le creux popliteé, le 
malade était couché sur le ventre ; dans cette attitude, la jambe était fléchie et faisait 
avec la ligne prolongeant la cuisse un angle de soixante degrés ; il était facile de voir 
que des spasmes agitaient encore le moignon fléchi ; ils étaient, certes, moins intenses 
que pendant l'état de veille. Pour garnir de champs la partie supérieure de la jambe, 
le chirurgien voulut l’étendre sur la cuisse ; il le put en déployant une certaine torce 
mais a peine le moignon fut-il livré 4 lui-méme qu’il revint en flexion, emportant les 
champs. Pendant toute l’opération, il fallut exercer une pression assez énergique pou! 
maintenir l’extension. L’opération fut simple : incision classique comme pour la liga- 
ture de l’artere poplitée. Le nerf sciatique est mis 4 nu en haut du losange poplite ; 
bifurcation 4 cet endroit ; section des deux branches sciatique poplité externe et scia- 


tique poplité interne 4 moins d'un centimétre au-dessous de la bifurcation (aucun 
branche collatérale n'est encore détachée du trone suture de la peau. 

Les chirurgiens s’éloignent alors de la table d’opération pour permettre 4 un aide de 
retourner le blessé afin de pratiquer la résection du saphéne a la face interne du genou 
La jambe n'étant plus maintenue se dresse de nouveau sur la cuisse (l’angle étant sensi 
blement le méme qu’au début de l’opération) ; des spasmes, peu intenses il est vral 
l'agitent encore. 

Le résultat espéré n’était pas atteint ; selon moi, la douleur reparaitrait au réveil 
ou les jours suivants et sans doute la désintoxication serait impossible. Je comptais peu 
sur les résultats de la résection du nerf saphéne. 

Je demandai alors au chirurgien de me laisser un instant de réflexion avant de com- 


mencer sa seconde opération : je voulais tenter de résoudre le probleme d'un tre 











on 











SEANCE DU 2 JUIN 1921 751 


facon s'il était possible (1). L’idée me vint de faire réséquer la gaine péri-artérielle 
poplitée qui contient principalement le grand sympathique. Mon ami Lardennois pro- 
posa de pratiquer cette résection dans le canal de Hunter, en méme temps que celle du 
nerf saphéne interne. Le malade fut mis dans la position de la ligature de l'artére 
fémorale 4 l’'anneau des adducteurs ; le saphéne interne fut découvert a sa sortie du 


canal; section du nerf : méme contracture, mémes spasmes que l’instant d’avant. 


L’artére est alors mise 4 nu; sa gaine est incisée,libérée 4 la sonde cannelée sur une 
jongueur de deux centimétres, puis réséquée a ses deux extrémités. Suture de la plai 
Les champs sont retires. Il n’existe plus de spasme aucun des muscles de la cuisse et 
de la jambe ne présente le moindre tressaillement ; il n’existe plus de contracture il 
est facile d'allonger la jambe sur la cuisse ; abandonnée 4 elle-méme, quelle que soit la 
position de la cuisse, la jambe ne reprend pas l’attitude que j'ai précédemment décrit 
Notons toutefois que la jambe ne peut etre amenee tout a fait dans le prolongeme nt 
de la cuisse comme du cété oppose ; l’'angle que fait alors la Jan be avec la ligne droite 
prolongeant la cuisse est de moins de dix degrés). I] existe des rétractions fibro-ten- 
dineuses 

Ces différentes observations ont été faites le malade étant cormpletement endormi ; 
; aucun moment de l’opération il ne reprit conscience ; les phénomenes que nous avons 


observés sont done tout a fait indépendants de la volonteé. 


Le lendemain, le soir méme de l'opération, le blessé ne souffre plus de son moignon : 
au-dessous du genou, il n'y a plus de souffrance », dit-il. Au-dessus du genou, il re- 
mnait deux régions trés douloureuses, correspondant chacune a l'une des plaies 
irurgicales ; l'une postérieure, d’ol partent des irradiations tres pénibles vers 
ischion ; l'autre interne avec propagation vers le triangle de Scarpa. Ces douleurs 
ensemble sont calmées avec huit centigrammes de morpl ine : en leur ajoutant deux 
grammes de chloral pour la nuit, le blessé dort d'un bon sommeil. Le moignon repose 
mobile sur le coussin : il n’y a plus de spasme ; le pansement, les plaies chirurgicales 


ne permettent pas de se rendre compte de la facon dont la jambe s’étend sur la cuisse 


Au bout de quelques jours,la douleur poplitée se localise sur le trajet du nerf sciatique, 


ontant vers le tiers superieur de la cuilss¢ 1u 11 avril, elle disparait, ayant dur¢ 
euf jours. La douleur interne se cantonne sur le trajet du nerf sapheéne ; elle est plus 
violente que la douleur sciatique et oblige 4 augmenter un peu la dose de morpl ine 
centigrammes ipres quinze jours, le 17 avril elle cesse a son tour ; elle avait 
commencé huit jours aprés l’opération, le 10 avril. 


Au 22 avril, l'état est le suivant 


Le moignon présente encors son extremite une surface ulcerée, grande comme une 
piece de cing francs, enlourée d'un liseré rouge, mais sans suppuration. Le blessé signale 
quelques fourmillements dans los, mais ces fourmillements ne constituent pas une dou- 

ir, dit-il. Les spasmes, la contracture n'ont pas reparu ; la cuisse et la jambe sec- 


lionnée reposent tranquilles sur un coussin ; on étend & peu prés complétement la jambe 


sur Cuisse mieux q ia tin de loperation Vai déja dit qu'il persiste quelques 
retractions fibro-tendineuses périarticulaires. Le réflexe rotulien gauche est encore 
! 5 tLquer ent une excitation provoque une réponse vive et ample et tend 

tre sulvie de deux ou trois petites secousses qui avortent aussitét ; ce n'est certes 
pius le clonus interminable observe u premier examen. Le réflexe rotulien droit est 
pilus fort que le gauche et aussi plus nettement polycinétique. Le réflexe achilléen droit 


inediles encore, me vinrent alors 
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normaux. La percussion, la palpation, l’auscultation ne décélent aucune modification 


physique des poumons. Le volume du foie et de la rate est normal. 

Il est vraisemblable que les troubles de l'état général, particuli¢rement l’amaigris- 
sement, la décalcification des os, l’inaptitude des plaies a guérir, sont liés pour une trés 
grande part au moins @ l’intoxication par la morphine. 


Avant de tenter une nouvelle opération, il fallait d’abord, me semblait-il. 
relever l’état général du malade, en particulier le désintoxiquer ; mais il 
existlail, selon mot, un obstacle absolu da celle désintoricalion : la douleur. 
On ma objecté que cette douleur n’était peut-étre pas aussi intense que 
les plaintes du blessé le laissaient paraitre. De fait, il est impossible de 
mesurer en valeur absolue une douleur. Toutefois, en pareil cas, on peut 
admettre que l’intensité de la douleur est jusqu’é un certain point mesurée 
par la violence des spasmes; en effet, ceux-ci résultent d’excitations parti 
du moignon et réfléchies au niveau de la moelle sous forme de mouvements; 
il est difficile de ne pas admettre qu'une partie des excitations venues du 
moignon montent au cerveau et s’y reflétent sous forme de douleur. 
J’ajoute que la facilité avec laquelle la moitié de la dose journaliére de 
morphine a été supprimée le jour méme de l’opération, alors que deux 
troncs nerveux avaient été sectionnés le matin, est encore un argument en 
faveur de cette maniére de voir. 

Comment faire cesser cette douleur sans recourir a de nouveaux médi- 
caments ? La section des nerfs sensitifs périphériques — nerf sciatique, 
nerf saphéne interne — qui se rendent a la partie supérieure de la jambe, 
c’est-a-dire au moignon, me paraissait le seul moyen d’atteindre le but. 

L’opération est pratiquée le 2 avril 1921. 

Anesthésie a l’éther et au protoxyde d’azote. Au moment ou le malade est assez 
profondément endormi pour subir l’incision de la peau, la contracture et les spasmes 
n'ont pas disparus : en effet, la premiére opération portant sur le creux poplité, ke 
malade était couché sur le ventre ; dans cette attitude, la jambe était fléchie et faisait 
avec la ligne prolongeant la cuisse un angle de soixante degrés ; il était facile de voir 
que des spasmes agitaient encore le moignon fléchi ; ils étaient, certes, moins intenses 
que pendant l'état de veille. Pour garnir de champs la partie supérieure de la jambe 
le chirurgien voulut l’étendre sur la cuisse ; il le put en déployant une certaine torce 
mais & peine le moignon fut-il livré 4 lui-méme qu'il revint en flexion, emportant les 
champs. Pendant toute 1 opération, il fallut exercer une pression assez énergique pour 
maintenir l’extension. L’opération fut simple : incision classique comme pour la liga- 
ture de l’artére poplitée. Le nerf sciatique est mis 4 nu en haut du lesange poplité ; 
bifurcation a cet endroit ; section des deux branches sciatique poplité externe et scia- 
tique poplité interne a moins d'un centimétre au-dessous de la bifurcation (aucune 
branche collatérale n'est encore détachée du trone) : suture de la peau. 

Le S$ hirurgiens s'éloignent alors de la t ible d yperation pour permettre aun aide de 
retourner le blessé afin de pratiquer la résection du s iphéne a la face interne du genou 
La jambe n’étant plus maintenue se dresse de nouveau sur la cuisse (l’angle étant sensi- 
blement le méme qu’au début de l’opération) ; des spasmes, peu intenses il est vral 
l'agitent encore. 

Le résultat espéré n'était pas atteint ; selon moi, la douleur reparaitrait au réveil 
ou les jours suivants et sans doute la désintoxication serait impossible Je comptais peu 
sur les résultats de la résection du nerf saphéne. 

Je demandai alors au chirurgien de me laisser un instant de réflexion avant de con 


mencer sa seconde opération : je voulais tenter de résoudre le probleme d'une aut 
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facon s'il était possible (1). L’idée me vint de faire réséquer la gaine péri-artérielle 
poplitée qui contient principalement le grand sympathique. Mon ami Lardennois pro- 
posa de pratiquer cette résection dans le canal de Hunter, en méme temps que celle du 
nerf saphéne interne. Le malade fut mis dans la position de la ligature de l’artére 
fémorale 4 l’'anneau des adducteurs ; le saphéne interne fut découvert a sa sortie du 
canal; section du nerf : méme contracture, mémes spasmes que l’'instant d’avant. 


L’artére est alors mise a nu; sa gaine est incisée, libérée a la sonde cannelée sur une 
longueur de deux centimétres, puis réséquée a ses deux extrémiteés. Suture de la plai 
Les champs sont retirés. Il n'existe plus de spasme : aucun des muscles de la cuisse et 
de la jambe ne présente le moindre tressaillement ; il n’existe plus de contracture ; il 
est facile d’allonger la jambe sur la cuisse ; abandonnée 4 elle-méme, quelle que soit la 
position de la cuisse, la jambe ne reprend pas l'attitude que j'ai précédemment décrite. 
Notons toutefois que la jambe ne peut étre amenée tout a fait dans le prolongement 


le la cuisse comme du cété opposé ; l’'angle que fait alors la jambe avec la ligne droite 


prolongeant la cuisse est de moins de dix degrés). ll existe des rétractions fibro-ten- 
dineuses. 

Ces différentes observations ont été faites le malade étant compléetement endormi ; 
, aucun moment de l’opération il ne reprit conscience ; les phenomenes que nous avons 


observés sont done tout a fait indépendants de la volonte. 


e soir méme de l’opération, le blessé ne souffre plus de son moignon : 


Le lendemain, 
iu-dessous du genou, il n'y a plus de souffrance dit-il. Au-dessus du genou, il re- 
connait deux régions trés douloureuses, correspondant chacune a l'une des plaies 
hirurgicales ; l'une postérieure, d’ol. partent des irradiations trés pénibles vers 
schion ; l'autre interne avec propagation vers le triangle de Scarpa. Ces douleurs 
ensemble sont calmées avec huit centigrammes de morphine en leur ajoutant deux 
grammes de chloral pour la nuit, le blessé dort d'un bon sommeil. Le moignon repose 
mobile sur le coussin : il n'y a plus de spasme ; le pansement, les plaies chirurgicales 


ne permettent pas de se rendre compte de la facon dont la jambe s'étend sur la cuisse. 


Au bout de quelques jours,la douleur poplitée se localise sur le trajet du nerf sciatique 


ontant vers le tiers supérieur de la cuisse ; au 11 avril, elle disparait, ayant duré 
euf jours. La douleur interne se cantonne sur le trajet du nerf sapheéne elle est plus 
violente que la douleur sciatique et oblige 4 augmenter un peu la dose de morphine 
centigrammes iprés quinze jours, le 17 avril elle cesse a son tour ; elle avait 
commencé huit jours aprés l’opération, le 10 avril. 


Au 22 avril, l'état est le suivant 

Le moignon présente encore ’ son extrémité une surface ulcérée, grande comme une 
piece de cing francs, entouree d'un lisere rouge, Mais sans suppuration Le blessé signale 
juelques fourmillements dans l’os, mais ces fourmillements ne constituent pas une dou- 
eur, dit-il. Les spasmes, la contracture n'ont pas reparu ; la cuisse et la jambe sec- 
lionneée reposent tranquilles sur un coussin ; on étend a peu prés complétement la jambe 
sul Cuisse (mieux qu ia tin de loperatior Vai déja dit qu'il persiste quelques 
retractions fibro-tendineuses peériarticulaires. Le réflexe rotulien gauche est encore 


plus fort que normalement ; une excitation provoque une réponse vive et ample et tend 


aetre suivie de deux ou trois peliles secousses qui avortent aussitdét ce n'est certes 
plus le clonus interminable observé au premier examen. Le réflexe rotulien droit est 
plus fort que le gauche et aussi plus nettement polycinétique. Le réflexe achilléen droit 


inedites encore, me vinrent alors 
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est normal ; il n’existe pas de clonus. Réflexe cutané plantaire droit en flexion. La 
contractilité mécanique du quadriceps est plus forte & gauche qu’a droite. 

Tous les réflexes du membre supérieur sont normaux. 

L’état général est meilleur ; la face n'a plus l'aspect terne, terreux, qu'elle présentait 
autrefois ; elle commence a étre rose. Le malade mange volontiers ; la langue est d’as- 
pect presque normal ; l’intestin se vide plus facilement. Le blessé semble avoir pris du 
poids. Au 22 avril, il ne prend plus que quatre centigrammes et demi de morphine 
(Je rappelle que la dose, le jour de l'opération, était de seize centigrammes 


L’on arrive ainsi 4 la période actuelle, 25 mai 1921. 


Etat au 25 mai 1921. Dés l'abord, l'état du malade apparait comme profondément 
modifié : il est assis sur son lit, le visage plein, rose, animé, il parle rapidement 

Les plaies du moignon sont pour ainsi dire complétement cicatrisées ; il ne reste que 
deux points ulcérés d'un diamétre de trois a quatre millimétres. Le changement est tel 
qu’on peut esperer qu'une nouvelle amputation ne sera pas nécessaire. Le malade ne 
souffre plus, ni du moignon, ni des plaies. Les spasmes, la contracture n’existent plus 
le blessé étend et fléchit tour a tour rapidement le moignon pour montrer que les mo 
vements ne réveillent pas de douleur. Les réflexes sont normaux, sensiblement égaux 
des deux cétés. 

Le malade dort toute la nuit avec deux grammes et demi de chloral 

Il n'est plus pratiqué d’injection ; il prend seulement quarante gouttes de laudanur 

Son poids a augmenté de cing kilogr. L’appétit est bon ; la langue n'est plus pateuse 
comme autrefois. Les selles sont devenues faciles. L'état général s’améliore chaque jour 


les forces reviennent ; il peut travailler 


Au ? juin, le blessé ne prend plus de laudanum ;; il est capable de s¢ 
lever et vient 4 la séance de la Société de Neurologie. La plaie est comple- 


tement cicatrisée. Une nouvelle intervention chirurgicale est inutile. 


XIII.—Sur un cas de Syringomyélie 4 forme mutilante (type mala- 
die de Morvan), par MM. A. Coyon, J. LHermirre et Fris-LARROUIXx 


Il est établi depuis longtemps que certaines formes de syringomyélie 
s'accompagnent de troubles trophiques importants, lesquels affectent 
soit l'appareil musculaire, soit le systéme osseux et articulaire, soit enfin 
le revétement tégumentaire. En général, le caractére méme de ces pertur- 
bations de la trophicité est assez expressif pour indiquer leur origine, ef le 
diagnostic s’impose d’autant plus que les troubles trophiques se doublent 
d’altérations motrices et sensitives presque pathognomoniques. 

Chez le malade que nous présentons aujourd'hui il n’en est pas ainsi, 
et s’il existe 4 la vérité quelques troubles de la sensibilité, ceux-c1 appa- 
raissent comme trés discrets tandis que les perturbations du trophisme 


sont des plus accusees., 


OBSERVATION L...... Henri, ouvrier agricole, est entré salle Axenfeld le 20 1 
1921. A cette date, cet homme, agé de 56 ans, vint consulter 4 Vhépital Saint-Ant 


pour des troubles oculaires ; c'est tlors que, frappe des déformations des doigts des 


mains, il lui fut conseillé de rester 4 hopital 


Les malformations digitales qu'il presente ne le génent que peu, et il 
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qu'une importance set ondaire, car elles ont débuté il y a 13 ans, et s'il a dd cesser tout 
travail, c'est seulement en raison de la diminution de la vision. 

Le malade, a perdu la presque totalité des phalangettes, sauf au pouce et 4 l’index 
ie la main gauche ; les doigts ont la forme de boudins, 4 extrémité arrondie, cicatri- 
elle, présentant un rudiment d'ongle,complétement déformeé ; index et le petit doigt 
je la main droite ne présentent aucun vestige d'ongle. On se trouve done en présence 
je troubles trophiques des extrémités digitales, ayant apparu progressivement sans 
szucun phénomeéne douloureux 

L'interrogatoire nous apprend que c’est pendant Ihiver de 1908 qu'apparurent au 

dius de la main droite les premiers symptomes. Sans raison le malade eut au niveau 
le 'ongle un petit abces, indolore, véritable petit panaris sous-unguéal, qui persiste 
tout 'hiver, n’empéchant nullement son travail. Puis, les mémes petits abcés se repro- 
luisent successivement aux autres doigts ; la peau, nous dit-il, se soulevait, il y avait 
in peu de pus, il se formait ensuite une petite plaie indolore qui finissait a la longue 
par se cicalr.ser 

Ces mémes phénomenes se reproduisirent chaque année, jusqu’en février 1921, a la 
main droite, puis a la gauche sans aucune régularité. On peut d’ailleurs voir sur la 

otographie de la mein gauche, au niveau de la face externe de l'index, une petit 
iicération qui a persisté jusqu’a ces temps derniers et qui ressemble a un mal pet 
rant 

Le maximum des lésions se produisait I‘hiver pour s’atténuer et disparaitre l’ét 
Ceslésions étaient indolores,comme nous l’avons déji fait observer, et le malade conti 
nuait son travail, quoique ses mains fussent ensanglantées. Ayant consulté, on lui fit 
faire des applications d’alcool camphre. 

Il s'agit d'un homme de 56 ans, ouvrier agricole du département de l'Oise, qui ne 
juitta jamais son pays. Dans ses antécédents héréditaires rien a signaler. Lui-mén 


n'a jamais été malade; réformeé pour varices, il se maria et eut une grande fille bien por 


Ce n'est que vers l’age de vingt ans que débutent des troubles oculaires qui allérent 
progressant ; et vers l’age de 35 ans il ne peut plus se livrer 4 la lecture. 

Notre collégue Dupuy Dutemps, qui a examiné le malade, nous a donnélesrenseigne- 
ents suivants 

Chorio-rétinite atrophique bilatérale, étendue 4 tout le fond de lceil. Atrésie trés 
centuée des vaisseauXx rétiniens. Début des troubles visuels 4 20 ans, depuis baiss¢ 
gressive de la vue : vision réduile a la simple perception lumineuse 

L'iris est normal sans aucune trace d’inflammation passée. La pupille est libre et 


git, mais faiblement, ce qui est en rapport avec 


a diminution de la vision 
Pas de paralysies extrinséques. Myopie de 8 4 9 dioptries de chaque ceil 
Nous ne savons si ces lésions chorio-rétiniennes peuvent avoir la méme origine qui 


iladie actuelle, mais il est certain qu'on les observe et avec la méme forme en dehors 


Voyons maintenant les signes objectifs fournis par l'examen 

Nous nous trouvons en présence d’un homme court, trapu, fortement muscl 
1 m. 55, poids (74 k. 700), avee un cou court, montrant au niveau des derniére 

set premieres dorsales une dépression en coup de hache, et une cyphose dorsal 

malade nie tout traumatisme de la colonne vertébrale 


L'examen des viscéres est absolument négatif. Seul le sysleme nerveux nous reve 


juelques symptomes objectifs, mais symptomes tout a fait frustes 
La force musculaire est conservée, normale. Pas de troubles moteurs. Pas d’incoordi 
on, pas de troubles trophiques autres que ceux des doigts. Pas de troubles des 
neter 
Les réflexes sont exagérés aux membres inférieurs. Aux membres supérieurs ils sont 
ttam 


lent marques, Mais un peu moins du cote droit. Les réflexes cutanés sont normau: 
signe de Babinski 
La sensibilité tactile est normale. On note de l’anesthésie 4 la douleur au niveau dé 


ris de la main droite, mais cette anesthésie n’est pas absolue 
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A la main gauche, au niveau des doigts existe de | hy poalgésie, la douleur a la piqur 
est percue, mais affaiblie. 

A la main droite, au niveau du médius, on trouve de la thermoanesthésie ; c'est Je 
seul point ou se rencontre une ébauche de dissociation syringomyélique. 

On constate un léger degré d’anisothermie, la main droite est plus froide que la 
gauche. 

Enfin, 4 droite, au niveau de l’éminence thénar se voit une atrophie du court addu 
teur et de l’opposant, mais cette atrophie est peut-étre en rapport avec une altératioy 
nerveuse d'origine traumatique. Le malade est tombé, étant jeune, sur la paume de] 
main et s’est fait une section profonde dont on voit la cicatrice. La plaie n‘offrit rier 
d’anormal. 

A la face existe une légére parésie faciale droite. La langue est trémulante, déviée 
gauche, avec hypoalgésie de l'hémilangue droite. 

La radiographie des deux mains, pratiquée par M. Beclere, montre une disparitior 
partielle ou totale des phalangettes, sauf au pouce de la main gauche. 

\ l’index gauche, ot l’ongle est conserve et ou J’on voit sur la photographie un petit 
mal perforant aujourd'hui cicatrisé, la radiographie montre que déja la phalangett 
est altérée et en voie de résorption. 

Pas de décalcification des phalanges, ni des métacarpes. 

Au niveau des phalanges existent de petites exostoses. 

Les surfaces articulaires sont normales 

L’examen du liquide céphalo-rachidien ne nous a donné aucun élément anormal. I 
réaction de Bordet-Wassermann a été négative dans le sang et le liquide céphalo-rachi- 
dien, ainsi que la réaction de Hecht. 

La pression artérielle est normale. Aprés un séjour des membres supérieurs dans ¢ 
l'eau a 38°, la pression s'est montrée un peu différente & dreite et A gauche, ell 
s'est un peu plus élevée a droite et l’'amplitude des oscillations a été un peu | 


grande de ce cole. 


En résumé, chez ce malade les symptémes qui, de beaucoup, priment 
tous les autres consistent dans l’existence de troubles trophiques de l’extré- 
mité des doigts dont le début remonte a 13 ans. Ceux-ci présentent l’aspect 
typique du panaris analgésique tel que l’a décrit Morvan et se sont accom- 
pagnés de l’exfoliation des phalangettes des 3 derniers doigts de la main 
gauche et des 4 premiers doigts de la main droite. A aucun moment née 
sont apparus de troubles moteurs et si le sujet a été obligé de cesser son 
métier, la raison en est dans un affaiblissement progressif de la vue dd au 
développement d’une chorio-rétinite bilatérale complétement indépen- 
dante de l’affection du systéme nerveux central qui nous intéresse. 

Il s’agit donc indiscutablement du syndrome de Morvan et le point qui, 
dans les cas de ce genre, reste toujours le plus délicat a établir est celui de 
l’origine de ce syndrome. Les deux grands processus qui sont A la base 
de la «maladie de Morvan» consistent, on le sait, dans la lépre et la syrin- 
gomyélie. A priori on aurait pu penser que le diagnostic de ces deux aflec- 
tions si différentes par leur étiologie et leur substratum anatomique né 
devait pas offrir de grandes difficultés, or il n’en est rien et tous les travaux 
publiés sur cette question Lémoignent au contraire des difficultés du pro- 
bléme. Ainsi qu’y insiste Schlesinger dans sa monographie célébre sur la 
syringomyélie, il n’est aucun symptOme absolument particulier soit a la 
lépre, soit a la gliomatose médullaire. L’identification de la maladie repose 


moins sur la constatation de tel ou tel phénoméne que sur un ensemble de 
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signes cliniques. Chez notre malade le diagnostic de cavité médullaire peut 
étre posé avec une quasi-certitude du fait de la coexistence d’un affai- 
blissement de la sensibilité douloureuse des membres supérieurs avec une 
exagération de la réflectivité tendineuse aux membres inférieurs et une 
paresie discréte de l’hémiface droite. 

Nous ajoutons que l’existence de troubles vaso-moteurs discrets mais 
indiscutables du membre supérieur droit vient encore donner un appui 
au diagnostic de gliomatose médullaire. 

On sait, enfin, depuis les premiéres recherches de Raymond, Oberthur 
et Delherm, de Gramegna, de Lhermitte et Beaujard, que irradiation 
de la moelle par les rayons X influence trés favorablement le processus de 
la gliomatose et détermine la régression des troubles moteurs, sensitifs 
el trophiques, tandis que dans la lépre ce traitement demeure absolument 
inopérant. 

Notre malade, dés son entrée a l’hdpital, a été traité par notre collégue 
M. Bisson par la radiothérapie et a déja subi 10 séances a raison d’une 
irradiation par semaine. L’application des rayons X a été faite sur la ré- 
gion cervico-dorsale et, 4 chaque séance hebdomadaire, le malade a recu 
une dose de 2,5 avec filtration 4 travers une plaque d’aluminium de 
5 mm. d’épaisseur. Si nous n’avons pas encore observé chez notre sujet 
une régression des troubles de la sensibilité, nous avons constaté un arrét 
dans le développement d’un mal perforant siégeant a la face externe de 
l’index gauche. Jusqu’ici le mode d’action des rayons X sur la gliomatose 
spinale demeurait une énigme puisque, 4 notre connaissance, jamais il 
n'a été publié de cas de syringomyélie irradiée avec constatation ana- 
tomique, 

Or, il y a un an, un malade qui fut traité par Lhermitte et Beaujard de 
1907 & 1912 et dont l’observation compléte a été rapportée par ces au- 
teurs a succombé dans le service de l’un de nous (D® Coyon) aux progrés 
d'une tuberculose pulmonaire 4 forme hémoptoique. 

L’étude histologique nous a montré que, dans toute la région cervi- 
cale irradiée pendant plusieurs années, la prolifération gliomateuse n’était 
presque plus saisissable, tandis que dans la région dorsale non soumise a 
irradiation le gliome central était des plus évidents 

Sans qu’il nous soit permis de rien affirmer sur une seule constatation, 
du moins nous pensons que la différence si nette par laquelle s’opposent 
la structure de la moelle cervicale et la structure de la moelle dorsale n’est 
pas due seulement a l’évolution naturelle de la gliomatose et qu’il n’est 
pas illégitime de la rattacher A l’influence de Virradiation. Cette obser- 
vation comporte également un enseignement pratique : la nécessité de 
traiter trés largement la moelle épiniére des syringomyéliques et de dé- 
passer largement avec les irradiations la zone « orrespondant a la topogra- 
phie des troubles moteurs et sensitifs. 

Il resterait un dernier point * élucider, celui de l’étiologie de la syrin- 
gomyélie dont est porteur notre malade. Ainsi qu’en fait foi histoire 
pathologique que nous venons de rapporter, les premiers troubles trophi- 
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ques débutérent plusieurs années aprés une blessure de la région carpienns 
antérieure. Certains auteurs, et tout particuliérement Guillain, admettent 
que, dans certains cas, la gliomatose spinale peut reconnaitre comme ori- 
gine une infection nerveuse ascendante a point de départ périphérique. 

Dans une trés intéressante observation ayant trait a une affection mu- 
tilante des membres inférieurs et que plusieurs traits rapprochent de la 
notre, MM. Guillain et J. Dubois ont admis que l’affection spinale en 
cause était liée A une névrite ascendante qui secondairement avait déter- 
miné des réactions centrales méningées et médullaires avec évolution 
possible vers la syringomyélie. 

Il n’entre pas dans notre pensée de discuter cette hypothése, laquelle 
s’appuie sur des faits expérimentaux indiscutables ; mais elle nous semble 
assez fragile dans la syringornyélie vraie. 

\u cours de la guerre,ol nous avons pu observer des milliers de blessures 
des nerfs infectées, nous n’avons purelever qu'un seul cas de syringomyélie. 
Or, dans ce fait, que l'un de nous (Lhermitte) a rapporté ici méme avec 
M. Meuriot,il nous a été facile d’établir que, en réalité, la syringomyélie 
avait précédé la blessure de l’index dont le sujet avait été atteint. 


XIV. —- Fausse Griffe Cubitale par lésion dissociée du nerf Radial, 
par M. J. JUMENTIE. 


OBSERVATION. - M™e B....., 4gée de 74 ans, pensionnaire a la Fondation Beloeil, 
s'est présentée a la visite il y a quelques jours, se plaignant de ne pouvoir étendre les 
deux derniers doigts de la main gauche 

C'est brusquement, a ses dires, que l’annulaire s'est paralysé, en méme temps qu'elle 
éprouvait des douleurs et des paresthésies sur la face dorsale du carpe et des trois pre- 
miers doigts. En lui faisant préciser le début de ces accidents, on apprend que | 
l’extension du 4° doigt est devenue impossible brusquement, depuis deux mois environ, 
ce doigt Lombait déja un peu et ne pouvait étre complétement étendu. Quant a lauri- 
culaire, depuis six mois environ, il avait perdu progressivement le pouvoir d’extension 
volontaire. 

Le début de cette paralysie a done été insidieux, non précédé d’un traumatisme, 
sans compression apparente, en dehors de tout état infectieux. 

Aujourd’hui l’extension volontaire des deux derniers doigts de la main gauche est 
impossible, aucune géne mécanique ne s'y oppose cependant, il n’existe,en effet, aucune 


bride fibreuse palmaire ; aucune paralysie ou hypertonie des muscles de la main ne peut 


expliquer cette attitude tombante des deux derniers doigts qui ne rappelle que de tres 
loin la griffe cubitale. 

L’extension volontaire des trois premiers doigts et en particulier de Vindex et du 
médius est trés bonne, il est méme 4 noter qu'elle se fait si fortement que ces doigts 


se renversent presque sur le dos de la main et que l'on peut presque parler d’hypere 
sion comparativement au cote oppose, 

La percussion du marteau et l’excitation par les courants faradiques et galvaniques 
ne déterminent aucune contraction du muscle extenseur propre du 5®, ni de la portion 
adjacente du muscle extenseur commun 

Au niveau de ces faisceaux musculaires, a la face postérieure de l'avant-bras, il exist 
une atrophie trés prononcée 

Les réactions électriques sont absolument normales dans la portion restanl 
l’extenseur commun des doigts, ainsi que dans le cubital posterieur ¢ t les radiaus 


} 


On constate, en outre, chez cette malade. une tumeur dorsale du cer} 
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tance mollasse, presque fluctuante, et due manifestement a une synovite tendineuse 
des extenseurs, il n'y a pas de chute du poignet et il ne parait pas s’agir ici d'une saill* 
exagérée des os du carpe. Si on examine de prés la disposition de cette synovite, ce qui 
est facile, étant donnée la maigreur de la main, on constate qu'il existe une tuméfaction, 
transversalement dirigée, au point de divergence des différents Lendonsextenseurs et que 

d’autre part, il y a un prolongement longitudinal qui accompagne les tendons de 


lextenseur du 4¢ et du 5¢® doigts qu'il semble engainer dans un méme fourreau. Les 


tendons des extenseurs de l’index et du médius sont libres et leurs gaines synoviales ne 
sont pas irritees. 

En dehors des douleurs fugaces et des paresthésies pénibles qui ont duré quelques 
heures au moment ou l’annulaire a achevé brusquement de se paralyser, je n'ai pu re- 
lever chez cette malade aucun trouble sensitif. Les réflexes tendineux et périostés sont 


normaux,. 


Il s'agit done d’une paralysie dissociée du nerf radial, due a une lésion 
portant sur la branche posterieure, apres la traversée du muscle court- 
supinateur, au dela de son épanouissement en ses différents rameaux mus- 
culaires, au moment ou elle est continuée par le nerf interosseux postérieur. 

La lésion doit étre trés limitée, puisqu’elle ne touche, parmi les deux 
rameaux musculaires postérieurs, que le filet de lextenseur propre du 5° 
et qu'elle laisse intact celui de lextenseur commun des doigts dont il se 
détache généralement et le rameau du cubital postérieur qui lui est 
contigu. 

La paralysie dissociée de l’extenseur commun des doigts (paralysie 
isolée de l’annulaire) laisse supposer qu’il existe chez cette malade une 
disposition anatomique particuliére ; soit un chef musculaire commun au 
f€ et au 5° doigts, soit plut6ét un faisceau musculaire spécial 4 innervation 
indépendante pour chacun des deux derniers doigts, puisque la paralysi 
les a pris successivement. 

Le nerf interosseux postérieur, terminaison de la branche postérieure 
du radial, doit étre, me semble-t-il, considéré comme lésé, étant donnée 
la svnovite tendineuse des extenseurs au dos du carpe. 

La cause de cette paralysie m’a échappé jusqu ‘ici, la palpation ne révéle 
aucune saillie anormale 4 l’union du tiers supérieur et du tiers moyen de 
la face postérieure de l’avant-bras et ne détermine aucune douleur. 

Une radiographie éclaircirait peut-étre ce point, mais elle n’a encore pu 
étre faite. 

M. Henry Meige me signale que pendant la guerre il a publié avec 
MM. Pierre Marie et Patrikios un cas analogue et d’origine traumatique. 
Cette observation avait échappé 4 mon attention ; je viens de la lire ; elle 
est en effet comparable a la mienne; il y a toutefois deux points par lesquels 
ces deux cas différent un peu : il s’agit d’une paralysie progressive non 
traumatique, alors que dans l’observation de MM. Pierre Marie, Meige et 
Patrikios elle était consécutive A une blessure de guerre ; d’autre part, ces 
auteurs ne signalent pas de tumeur dorsale du carpe, ce qui laisse supposer 
lintégrité de la branche interosseuse postérieure. 

Leur publication semble avoir eu surtout pour but d’attirer l’attention 
sur la ressemblance grossiére qui existait entre la déformation entrainée 
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par ce type de paralysie radiale et la griffe de la paralysie cubitale et elle 
n’a pas envisagé la questiop anatomique, paraissant admettre par cela 
méme comme possible une fasciculation distincte du groupe des extenseurs 
pour les deux derniers doigts de la main. 

Mon observation vient a l’appui de cette hypothése et montre que cette 
disposition n’est peut-étre pas trés exceptionnelle. 


XV.—Deux cas de Cétes Cervicales chez l'enfant se traduisant sim 
plement par de l’Atrophie de l éminence Thénar, par M. A. Mov- 
CHET, Mme ATHANASSIO-BENIsTY et M. GAYET. 


OBSERVATION I S..... Henriette, 14 ans | vient consulter en février 1921 pour une 


légere déformation vertébrale consistant en une scoliose dorsale a convexité droits 
Au cours de l’examen nous constatons une atrophie trés prononcée de l'éminer 
thénar gauche qui a passé inapercue de la meére et de l'enfant 
La main gauche dans son ensemble est diminuée de volume, l’éminence thénar est 
trés atrophiée dans sa partie externe, alors que sa partie interne et les espaces interos 
seux ont une apparence tout a fail normale. Il existe, en outre, une raideur marqué 
de l’articulation de la premiére avec la deuxiéme phalange du pouce, rendant impos- 
sible la flexion de cette derniére 
" 


Au point de vue moteur, l'enfant a gardé en partie le mouvement d’opposition 


aux autres doigts, preuve de persistance de certaines fibres de l'opposant et aussi d 


court abducteur du pouce, la petite malade arrivant a opposer son pouce aux deux 
derniers doigts sans mettre ceux-ci en griffe. L’adduction du pouce se fait assez bien 
et il ne semble pas que le groupe sesamoidien interne des muscles du pouce soit touch 
Les muscles interosseux fonctionnent normalement. La force et l’'adresse musculaires 


sont bien conservées dans le reste du membre supérieur gauche et partout ailleu 


L’électrodiagnostic ne montre aucune réaction de dégénérescence, ni lenteur de la 
secousse, ni aucun autre des caractéres secondaires de la R. D. Les muscles restent 
excitables par les deux courants : galvanique et faradique, lorsque leur intensilté est 
suffisamment grande. 

En dehors de ce trouble amyotrophique, on peut constater par instants des irou 
vasculaires. 

La petite malade présente naturellement de l’acrocyanose ; mais il est hors de dout 
que sous l’influence du froid, le trouble s’accentue a la main gauche. Le pouls radi 
la palpation apparait plus faible de ce cété et la recherche de la tension artérielle par \ 
sphygmomanomeétre de Pachon démontre une tension maxima plus faible et des oscil- 
lations moins amples (12 1 /2-6 4 droite -l1l- 6 4 gauche). Cette différence s’attenue 
beaucoup lorsque les membres se réchauffent. 

La palpation du creux sus-claviculaire ne détermine aucune douleur et ne revel 


aucune saillie osseuse. 


Il n'y a aucun trouble du systéme nerveux et du systéme sympathique, en parti 
lier aucune douleur. Aucun trouble viscéral appréciable. Le liquide céphalo-rachidie! 
est normal a tous les points de vue. Le Bordet-Wassermann du sang est negatil 

La radiographie montre l’existence d’une 7¢ cote cervicale, courte, bilate: sia 
forme d'un aileron qui parait doubler l’'apophyse transverse 

OBSERVATION II. P .... Simone, agée de 7 ans 

La mére est morte de la grippe en 1918, le pére est malade de la poitrine, s’es 
facilement et tousse beaucoup. L’enfant vient consulter pour une atrophie at 
nence thénar gauche avec maladresse de la main et raideur des articulations du | 

La main est diminuée de volume dans son ensemble. L’atrophie de l’éminence thenar, 
moins marquée que dans le cas précédent, est cependant bien nette. Le mouvement 


d’opposition avec les autres doigts, y compris les derniers,se fail, mais elle 
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difficulté A saisir les objets fins Ii n’existe aucune autre atrophie,la force musculaire est 
bien conservée partout. La réflectivité et la sensibilité sont normales. 

L'électrodiagnostic ne montre aucun des caractéres de la R.D.,les muscles thénariens 
réagissent aux deux courants quand leur intensité est sullisamment grande. 

La palpation du creux sus-claviculaire ne révele aucun indice. 

Il n'y a pas de troubles vasculaires. 

Aucun trouble viscéral appréciable, mais un aspect souffreteux des ganglions cervi 
eaux nombreux, une mauvaise dentition 

La radiographie montre ici encore une 7° cote cervicale, courte, bilatérale, plus courte 


i gauche qu’a droite 


En résumé, nous sommes en présence de deux cas semblables de cétes 
cervicales, se traduisant uniquement par une atrophie de |’éminence 
thénar chez une enfant de 14 ans et chez une autre de 7 ans. Chez l'une 
d’entre elles le trouble trophique a passé inapercu. Dans les deux cas la 
cdte est bilatérale, courte et nettement plus courte du cété ot se sont mani- 
festés les troubles. Dans un cas, nous avons trouvé des troubles vasculaires 


associés, d’ailleurs légers et intermittents. 


XVI. Paralysies périphériques et Synergies musculaires. Re 
cherche des tests objectifs de la restauration motrice, pai 
MM. J. Fromenr et GARDERE (de Lyon 


Sera publié comme travail original dans un prochain numéro de la 


Revue Neurologique). 


XVIl.— Gros Hématome enkysté de la dure-mére dans un cas de 
Pachyméningite hémorrhagique, par M. Henri FRANCAtIs. 


L’attention a été attirée, il y a quelques années, par MM. Pierre Marie, 
Roussy et Guy Laroche (1), sur la fréquence des pachyméningites 4 forme 
hémorrhagique trouvées 4 l’autopsie des vieillards, et sur leur latence 
clinique habituelle. Dans certaines formes ot _hématome dure-mérien 
acquiert un volume suffisant pour exercer, au niveau de la face externe 
des circonvolutions cérébrales, une compression plus ou moins accusée, 
affection peut se manifester par des sy mptomes cliniques assez analogues 
1 ceux des tumeurs cérébrales, et présentant, en outre, une évolution 
relativement rapide. Il en était ainsi dans un cas que nous avons observé 


et dont nous rapportons briévement l'histoire clinique et anatomique. 


Aline Dutil , Agée de 61 ans, est entrée dans notre service, a l’'hospice de Nanterre, 
7 février 1921. Aucun fait intéressant, en dehors d’un certain degré d’alcoolisme, 


nest a signaler parmi ses antécédents héréditaires ou personnels. Elle a joui d’une sant 


1) Prerre Marie, G. Roussy et Guy Larocue. Dix cas de pachyméningite hémorra- 
gique. Soctélé de Neurologie, 29 juin 1911. 

Huit nouveaux cas de pachymeéningite hémorragique. Sociélé de Neurologie, 25 jan- 
Vier 1912 | 


_ Les pachymeéningites hémorrhagiques. Essai de classification anatomique e 
ustologique. Sociélé de Neurologie , 10 juillet 1913 
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relativement bonne jusqu’aux environs du 20 janvier dernier. C'est vers cette époque 
qu'elle fut prise d'une céphalée d’abord légére, puis intense, qui la détermina a entrer 
dans notre service. A examen (7 février), elle attira notre attention sur cette céphalér 
fronto-pariétale continuelle et dont lacuité augmentait. En dehors de ce sy1 plome 
purement subjectif, 'examen clinique ne révéla aucune particularité. Les pupil 
étaient égales et réagissaient normalement a la lumiére et a l’'accommodation, | 
démarche était normale, et exploration des réflexes tendineux n’accusait aucune per- 
turbation. Seuls, les réflexes cutanés abdominaux étaient abolis. Pendant les cing 
semaines qu'elle vécut dans notre service, la céphalée toujours vive persista sans aucun 
rémission. Il s'y ajouta une obnubilation intellectuelle de plus en plus mar- 
quée, et des accés de somnolence. Quelques jours avant sa mort, on constata chez ¢ 
l’existence d'une paraplégie spasmodique des quatre membres avec exagération d 
réflexes tendineux. La contracture était particuliérement accusée au niveau du membre 
supérieur gauche. Les régions fessiére et sacrée étaient le siége d'une trés large escarre 
C'est dans cet état qu'elle succomba le 19 mars dernier. 

L’autopsie montra qu'il s’agissait d'une pachyméningite hémorrhagique bilatéral 
L’examen de la masse encéphalique permet, en effet, de constater la présence, 4 gauch¢ 
d’un tres gros hématome enkysté dans la dure-mére, long d’environ 15 centimétres 
épais de 5 a 6 centimétres. Il repose sur la face supérieure et externe de hémisphére 
correspondant, qui est fortement déprimé sous lui. A l’intérieur de la poche, on trouve 
le caillot, offrant une teinte et un aspect variables, suivant les zones considérées 

Du coté droit, on constate la présence d'un épaississement considérable de la dure- 
meére qui offre l’'apparence d'une véritable carapace grisdtre, recouvrant lhémisphére 
correspondant. Un hématome, en nappe,apparait, a la coupe, entre les feuillets enflam- 
més et épaissis de la dure-meére. 

L’examen histologique de la dure-mére, faite au niveau de 'hématome du cété gauch 
montre la présence d'un caillot organisé, formé de mailles de fibrine enserrant des 
globules rouges, offrant, en certaines zones, l’'aspect de la dégénérescence colloid 
Ce caillot est compris entre deux feuillets fibreux denses et épais,formés par le clivage 
de la dure-mére. Dans ceux-ci, les infiltrats inflammatoires et la diapéde hématique 


sont abondants. 


Nous sommes ici en présence d’une double pachyméningite hémorrha- 
gique ot les lésions se présentent sous un aspect asymétrique : a droite, 
hématome diffus en nappe ; 4 gauche, volumineux hématome enkyste, 
formant tumeur, d’une longueur de quinze centimétres, comprimant la 
partie supérieure et externe de hémisphére correspondant, qui s’est dé- 
primé en une excavation qui se moule sur la convexité du kyste, formé par 
l’hématome dure-mérien. 

Si la forme hémorrhagique enkystée de la pachyméningite est loin d’étre 
exceptionnelle, il est assez rare de la voir donner lieu 4 un hématome for- 
mant une tumeur aussi volumineuse. Une telle disposition n’a été rencon- 
trée que quatre fois, parmi les dix-huit cas de pachyméningite hémorrha- 
gique, étudiés par MM. Pierre Marie, Roussy et Guy Laroche, et encore 
les tumeurs ainsi formées n’atteignaient-elles pas des dimensions compa- 
rables a celle de notre malade. 

Si les pachyméningites hémorrhagiques sont habituellement latentes 
au point de constituer des trouvailles d’autopsie, on s’explique qu'il 
n’en soit pas de méme dans les formes enkystées, lorsque I’hématome 
acquiert un certain volume. Chez notre malade, l’affection parail avoir 
évolué en moins de deux mois, elle s’est marquée tout d’abord par une 


céphalée intense et permanente, a laquelle se sont ajoutés, au cours @uU 
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dernier mois, un état d’obnubilation intellectuelle avec somnolence et une 
paraplégie spasmodique des quatre membres, avec incontinence des 
sphincters et escarre fessiére. Bien que l’examen du fond de Poeil n’ait 
pas pu étre pratiqué, les sympt6mes avaient orienté notre diagnostic vers 
celui de tumeur cérébrale, mais l’absence de signes de localisation nous avait 
fait écarter l’idée d’une intervention chirurgicale, qui, peut-étre, aurail 
donné un résultat favorable. De tels faits méritent bien d’étre signalés,s’ils 
contribuent a fixer la symptomatologie de cette affection, qui semble cli- 
niquement pouvoir se différencier d'une tumeur cérébrale par une évolution 


beaucoup plus rapide. 


XVIII. — Attaques pseudo-méningées au cours de la dilatation 
ventriculaire des vieillards, par MM. Forx et Tuiers. 


Sera publié ultérieurement. 


M.AnprE THoMaAs. — L’étude des réactions vaso-motrices et thermiques 
est trés complexe. Il me parait préférable, comme je l’ai indiqué ailleurs 
Soc. de Biologie, 4 novembre 1916),de comparer les résultats obtenus sur 
des parties symétriques, en employant le méme excitant appliqué toujours 
sur des régions symétriques, 4 la méme heure, dans les mémes conditions 
d’ambiance, ete.; malgré ces précautions, on n’obtient pas toujours des 
résultats comparables, parce que le sujet sur lequel on expérimente n'est 
pas pris dans le méme état de réactivité (pour des raisons multiples, parmi 
lesquelles élément psycho-affectif n'est pas un des moindres). 

Quand on ne s’adresse plus 4 des sujets normaux, mais @ des malades 
atteints d’affection organique du systéme nerveux, les troubles de la sen- 
sibilité sont susceptibles de jouer, par des mécanismes divers, un rdle 
important dans l’asymétrie des réactions. 

Dans l’interprétation des résultats il faut compter a la fois avec les 
réactions vaso-motrices et le tonus vaso-moteur, deux éléments qui ne 
doivent pas étre confondus.L’expérimentation porte en effet sur le tissu 
musculaire lisse qui a ses réactions propres. Lorsque les réactions par exci- 
tation 4 distance disparaissent du fait d’une lésion du systéme nerveux 
centres, connexions centrales, systéme nerveux périphérique, sympathi- 
que), le muscle lisse conserve au moins dans une certaine mesure sa réacti- 
vité, c’est-a-dire son tonus, qui peut se modérer, s’exagérer sous |’influence 
de nombreuses interventions. 

Aprés section d’un nerf cutané, le réflexe pilomoteur disparait dans le 
territoire de ce nerf, mais la réaction locale du muscle par excitation méca- 
nique subsiste (Trotter et Davies) et cette réaction peut méme s’exalter, 
comme je l’ai récemment observé dans un cas de section du petit sciatique. 

La tunique musculaire des vaisseaux, soustraite A toute influence ner- 
veuse, n’est-elle pas sollicitée 4 son tour par des excitations d’ordres divers, 
parexemple des excitations mécaniques (telles que la pression sanguine 
ou des excitants plus généraux (humoraux, endocriniens) ? Cette réacti- 


vité du muscle lisse ne doit pas étre méconnue. 
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XIX. — Etude anatomique d’un cas de Moelle bifide (double moelle 
lombo-sacrée), par MM. C. Tréetiakorr et V. Ramos. 


Sera publié ultérieurement comme travail original dans la Revue 
Neurologique. 


XX. — Note sur quelques Sympt6émes Vasculaires dimidiés dans 
certaines affections cérébrales et particuliérement dans les Syn- 
dromes Thalamiques, par MM. Henri Bourtier et René Marutiev. 
Travail du service de M. le Professeur Pierre Marie. 


L’intéressante communication que vient de faire, a cette séance, 
M. Roussy, 4 propos des syndromes thalamiques, nous engage a rapporter 
a la Société, dés maintenant, un certain nombre de faits relatifs aux trou- 
bles d’ordre vasculaire observés dans certains cas d’affection cérébrale et 
mésocéphalique en particulier. 

L’étude des troubles du tonus vasculaire, qu’ils solent d’origine centrale 
ou périphérique, retient longuement, depuis quelques années surtout, 
l’attention des observateurs. 

Les auteurs qui se sont occupés de la question sont trop nombreux pour 
que nous ayons lintention, dans cette simple note, de les rappeler tous 

\ ces recherches sont attachés les noms de MM. Babinski, Froment, 
Heitz, Claude, Barré, Strohl, André Thomas, Roussy, d’(Elsnitz et Cornil. 
\u point de vue plus spécialement vasculaire, les noms de MM. Delaunay, 
Billard, la thése de M. Jeanneney, faite sous l’inspiration du Professeur 
Pachon, doivent étre retenus. 

Déja, au cours de la guerre, dans un centre neurologique d’armée, !’un 
de nous, en collaboration avec Logre, avait appliqué aux traumatismes 
cérébraux récents certains procédés d’investigation d’ordre vasculaire, 
dont MM. Josué et Paillard, M. Babinski et ses collaborateurs avaient mis 
en évidence toute la valeur séméiologique. 

Et nous avions montré, croyons-nous, qu’il existe toute une séméiologie 
vasculaire d’origine cérébrale, diffuse ou dimidiée, selon la nature et la 
localisation des lésions centrales. Cette séméiologie, dont nous avons étudie, 
avec M. Lecéne, certaines modalités opératoires en particulier, est’ beau- 
coup plus fine que le seul examen de la fréquence du pouls ne permettrail 
de le supposer. Ces troubles vasculaires, dont rend compte l’oscillométrie, 
traduisent sans doute des modifications cérébrales d’ordre dynamique, 
et sont assez indépendants du siége et de l’étendue de la lésion cérébrale 
traumatique. La plupart de ces faits ont été confirmés par M. Jeanneney 
dans sa thése. 

La ponction lombaire a sur ces signes vasculaires, dans certains cas, une 
influence incontestable : il est done légitime de penser qu'il peut exister 
un rapport assez intime entre l’état dynamique du liquide céphalo-rach- 
dien et celui du tonus vasculaire. 

Il était intéressant de rechercher si au cours des affections, non trau- 
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Fig. 1. — Avant-bras droit, cdté hi miplégique. 


Fig. 1 bis. 
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rence trés nette entre la courbe oscillométrique prise d’un cété a l'autre 


du corps. 
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Fig. 2. — Avant-bras gauche, cété sain. 


Celle que nous avons l’honneur de présenter a la Société (Fig 1, 1 bis) nous 


parait trés démonstrative. I] s’agissait d’un homme qui avait eu, quelques 
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Fig. 2 bis. — Avant-bras droit, cété hémiplégique 


heures auparavant, une hémorrhagie cérébrale dont nous fimes la véri- 
fication anatomique. Cette hémorrhagie cérébrale, de siége classiqu‘ , d'in- 


tensité moyenne, ne s’accompagnait pas d’hémorrhagie méningee, au 
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moins macroscopique. Les courbes oscillométriques comparées ont été 
prises sur un membre qui venait d’étre frappé par la paralysie : on ne peut 
done mettre en pareil cas sur le compte des altérations trophiques le carac- 
rere dimidié des troubles vasculaires. 

Nous n’insisterons pas ici sur l’abaissement de la tension sanguine qui 
se produit habituellement dans les membres du cété paralysé, chez les 
hémiplégiques et que nous ont fait connaitre les travaux de Feré, de Villard, 
Sicard et Guillain, Tixier, Pachon et Goldstein. 

Dans un cas de ramollissemenl cérébral par artérite, qui avait déter- 
miné une hémiplégie, datant de 6 semaines, lors de notre examen, nous 
avons observé encore une asymétrie trés nette de la courbe oscillométrique 
Fig. 2, 2 bis). 

\insi le systéme vasculaire peut participer d'une facon trés fine aux 
troubles hémiplégiques, dans certains cas tout au moins d’accidents 
cérébraux récents. 

Dans les syndromes thalamiques, il faut toujours faire l'étude de l’oscillo- 
métrie comparée. Et en cela, nous sommes tout a fait d’accord avec 
M. Roussy. 

On trouvera parfois des différences notabies d'un cété a l'autre du corps : 
mais quand cet examen direct ne donne pas de résultat, on ne doit pas 
s'abstenir de recherches plus approfondies. 

Les épreuves de réchauffement et de refroidissement passif du membre 
prennent alors tout leur intérét. Nous avons employé, comme dans nos 
recherches antérieures, la méthode d’application de la glace au pli du 
coude, décrite par MM. Josué et Paillard. 

Ces épreuves mettent parfois en évidence, ainsi que le montrent les ta- 
bleaux ci-joints tableau 1) des troubles que l’examen direct ne permettait 
pas de dé eler. Le membre du cété malade a des réactions plus vives que 
lemembre sain 4 l’épreuve du réchauffement passif, et réagit plus encore, 
ce qui nous parait digne de remarque, a |’épreuve du_ refroidissement 
passif. 

Il semble que le membre malade se déséquilibre au point de vue circu- 
latoire, d’une facon plus facile et aussi plus durable que le membre 
Saln. 

D’ailleurs, ce résultat est assez conforme A ceux que laissait prévoir le 
simple examen clinique ; ces malades accusent, non seulement des douleurs 
de type central, mais encore des sensations pénibles de froid au niveau du 
membre malade : et l'étude de la vaso-contriction expérimentale rend bien 
compte, ici, des phénomeénes cliniques. 

Un voit done les renseignements que l’on peut attendre, dans les syn- 
dromes thalamiques, de étude ( ompléte de la sémeélologie vasculaire 

Enfin, il y a des malades qui, avec un minimun de signes moleurs ou 
reflectifs, accusent des troubles sensitifs subjectifs, de type dimidié, Ce 
sont des fourmillements par exemple, localisés 4 une moitié du corps, des 
sensations d’engourdissement qu’accompagne souvent une impression 


de refroidissement el de troubles vaso-moteurs. 
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Chez ces malades, on peut observer une différence trés nette entre la 
courbe oscillométrique d’un cété a l'autre du corps (1 

Ce fait mérite d’étre retenu : dans les cas précédents, les troubles 
vasculaires étaient en quelque sorte paralléles aux désordres moteurs 
et réflectifs, le malade était hémiplégique et son systéme vasculairé 
participait au déficit unilatéral de la motilité. Ici, le malade se plaint 
surtout de troubles sensitifs subjectifs, qui l’emportent en intensité sur 
d’autres symptomes, et la séméiologie vasculaire va de pall avec les 
perturbations de la sensibilité subjective. 

Sans doute, nous n’ignorons pas combien ces recherches sont délicates 
au point de vue technique et la réserve qu’il convient d’adopter dans I’in- 
terprétation des résultats. C’est un point sur lequel l'un de nous a longue- 
ment insisté déja. 

La méthode oscillométrique comparée ne permet pas d’éliminer le 
facteur d’interprétation personnelle. 

Elle est done moins rigoureuse que la méthode oscillographique dont 
les beaux travaux de MM. Barré et Strohl ont montré l’intérét. 

Nous pensons toutefois qu’é condition de l’appliquer avec minutie et 
de multiplier, au besoin, les investigations, cette méthode de la courbe 
oscillométrique peut rendre de grands services d’ordre clinique. 

Dans les cas actuels, nous avons l’impression qu'il s’agit — de méme que 
dans la pathologie traumatique des centres nerveux —d’un trouble portant 
sur la régulation du tonus vasculaire : on sait combien sont nombreux les 
facteurs susceptibles d’agir sur lui : il n’est pas surprenant qu’il réagisse 
d’une facon trés fine aux perturbations du systéme nerveux central. 

Des observations cliniques déja anciennes ont d’ailleurs attiré l’attention 
sur l’influence qu’exercent les lésions cérébrales sur les troubles circula- 
toires des hémiplégiques. 

Loeper et Crouzon ont signalé la prédominance des cedémes cardiaques 
ou rénaux des hémiplégiques sur le c6té malade. Pierre Marie et Crouzon 
attribuent les caractére dimidié des cedémes a une action directe des lésions 
cérébrales sur la circulation intime des tissus. 

M. Léri dans son article du traité de Gilbert et Thoinot, s’appuyant sur 
des constatations purement cliniques, fait nettement pressentir l’impor 
tance des troubles vaso-moteurs d’origine centrale. 

Quelle que soit la valeur des hypothéses que nous venons de formuler, 
nous retiendrons seulement, en nous limitant au seul domaine clinique, les 
faits suivants : 

Dans toute hémiplégie récente, il convient d’étudier comparativement 
du cété malade et du cété sain l’index os illométrique. On observe par- 
fois une différence notable entre les deux formules vasculaires. 

Lorsqu’un malade accuse des troubles douloureux localisés 4 une moiti: 


du corps, quelles que soient les modifications neurologiques objectives, 


1) Les difficultés d’impression nous empéchent, & notre grand regret, de 
duir¢ ci quelques courbes oscillor étriques tres démonstratives 
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il faut faire une part importante aux recherches cliniques et ex périmentales 
d’ordre vasculaire. 

Et lorsque les résultats de ces examens oscillométriques, pratiqués avec 
une méthode rigoureuse, concordent avec ceux de l’examen clinique, nous 
pensons qu’il convient d’en tenir un certain compte dans I|’établissement 
du diagnostic et du pronostic. 


X XI. — Etude anatomique d’un cas de moelle bifide (double moelle 
lombaire), par MM. C. Tretiakorr et V. Ramos. 


Nous apportons a la Société une courte étude anatomique d’un cas de 
moelle bifide, que nous etimes l’occasion d’étudier dans le service de notre 
maitre, M. le professeur Pierre Marie, et grace a son extréme amabilité 

Nous avons remarqué cette malformation, en examinant la moelle d’un 
homme, mort a l’Age de 68 ans, a la suite d’une compressi mn pottique de 
la moelle. Le malade, arrivé dans un état trés grave, en succombe quelques 
heures aprés son admission et aucun renseignement sur son état antérieur 
n’a pu étre obtenu. 

I] s’agit done 1a d'une simple trouvaille d’autopsie, mais, vu la rareté 
de telles malformations, nous avons cru intéressant d’en apporter une 
description anatomique. 


EXAMEN MACROCOSCOPIQUI La partie inférieure de la moelle, au niveau du ret 


n- 
flement lombaire, il existe une augmentation notable 


divisent la moelle longitudinalement en deux parties égales, depuis I 


du volume de l’organe (v. fig. | 
sillon antérieur extrémement prononcé et le raphé postérieur transformeé en un sillon, 


1 jusqu’a la racine 
du cone terminal, Au-dessus de cette région les deux sillons s‘effacent rapidement et la 
moelle apparait normale, d'autre part le cOne terminal ne semble pas dédoubk 

En dissociant soigneusement les racines, on s'apercoit qu'il existe un paquet de racines 
supplémentaires, lesquelles, naissant dans le sillon postérieur susindiqué, comblent 


sillon sur une certaine longueur, puis s’en échappent par petits paquets sépareés (Vv. fig. 2 
Une série de coupes transversales de la moelle montre que depuis L 4 jusqu’a la racine 


du cone terminal, la moelle est complétement divisée en deux autres petite 


s moelles, 


dont chacune possede deux cornes antérieures, deux cornes postérieures et les cordons 


postérieurs, antérieurs et latéraux réguliérement disposés. Ces deux moelles de nouvelle 


formation restent en contact par un de leurs cordons antilatéraux, formant ainsi 


un angle obtus largement ouvert en avant. 


On pourra done distinguer pour la commodité de la deseription dans chaque moelie 
une moilié interne, celle qui touche la moelle voisine, et une moilié erterne, rejelee e! 
dehors 


Il est nécessaire de signaler l'existence d’un foyer transverse de myélomalacie pal 
compression pottique au niveau de la région dorsale moyenne, avec dégénération ascen- 


dante et descendante. Malheureusement cette derniére n'est pas assez intense pou! 


qu'on puisse suivre la dégénérescence du faisceau pyramidal dans la région mal forme 


veul-étre aussi parce que dans la région lombo-sacrée le faisceau pyramidal est tres 
reduit de volume. 


Elude hislolegique Nous diviserons en trois parties notre description histologiq 


sSAVOIr: 


1° Description de la région mal formée au-dessus de la division de la moell 


2° Description des deux moelles résultant de la division ; 
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les 3° Description de la région sacrée inférieure ou les deux moelles sont partiellement 

fusionnees. 

, I. Sur les coupes intéressant la partie toute supérieure de la région malformée, soit 
r le 4¢ segment lombaire, la moelle offre les particularités suivantes: ala partie moyenne 
US de la commissure grise postérieure,on voit une petite pointe formée de la substance 
nt crise, s’enfoncant dans les cordons postérieurs. 


Cette masse de substance grise est traversée de fibres myéliniques minces, qui s'éten- 


dent entre cette région et la périphérie de la moelle, le long du raphé médian : de plus, 





les deux cotés, en dehors de fa zone de hissauner,il existe une surface triangulaire con- 
lenant quelques cellules nerveuses globuleuses de taille moyenne, et des fibres a myéline 
bliques, se dirigeant vers la base de la corne antérieure voisine. 

Sur une série de coupes sous-jacentes, le fait qui attire le plus l'attention est le dévelop- 
pement rapide de la pointe grise, naissant de la commissure postérieure, el qui se diri- 
geant le long du raphé postérieur, atteint la périphérie sous forme d'une massue. 

Cetle massue se divise longitudinalement en deux parties inégales,dont chacune se 
coiffe de substance homogéne, semblable a la substance de Rolando. Ainsi chacune d ‘elles 
constitue une véritable corne postérieure, formée dans ses deux Liers antérieurs d'une 
substance réticulée, mélange de fines fibres et de toutes petites cellules polymorphes, 
lans son tiers postérieur de véritable substance gélatineuse. La partie antérieure se 
trouve insérée sur la commissure grise, la postérieure est séparée de la périphérie de la 
moelle par une zone assez mince remplie de fibres 4 myéline, 4 direction verticale. 

Cette zone se continue entre les deux cornes postérieures de nouvelle formation venant 


creer ainsi un véritable cordon postérieur. 


REVLE NEUROLOGIQUE — T. KXXVII. AJ 
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Ce cordon gagne en largeur 4 mesure que les deux cornes s'écartent, tout en augmen- 
tant elles-mémes de volume. Des fibres myéliniques 4 direction transversale apparaissent 
entre les deux substances gélatineuses de nouvelle formation. 

Ainsi le cordon postérieur de la moelle se trouve divisé en trois parties : les deux 
moitiés de cordon posterieur preexistant, refoulées en dehors et incluses chacune entre 
une corne postérieure normale et une corne de nouvelle formation, qui vont constituer 
deur cordons postlérieurs nouveaur, et le paquet de fibres inclus entre les deux cornes 
postérieures nouvelles, lequel va servir 4 la formation des cordons antéro-latéraux des 
moelles jumelles, comme nous le verrons dans la suite. 

En ce moment le canal épendymaire se dédouble. Les deux canalicules s’écartent 
l'une de l'autre, en méme temps que la commissure grise se trouve interrompue, Ainsi 
les fibres de la commissure blanche antérieure et du cordon antérieur d'un coté se trouvent 
directement en contact avec les fibres incluses entre les deux cornes postérieures nou- 
velles. On voit méme des faisceaux de fibres a direction oblique s'entrecroiser sur la 
ligne médiane, 

Ensuite se produit la séparation des deux moelles, de la facon suivante : 

Un sillon postérieur, partant de la périphérie,s’avance entre les deux cornes posté- 
rieures supplémentaires, en partageant les fibres, qui se trouvent dans I'interstice, en deux 


parties égales ; en méme temps, le sillon antérieur s'accentue, et apres avoir donné 


naissance a deux incisures latérales (futurs sillons antérieurs des moelles jumelles 
va rejoindre le sillon postérieur. Il faut noter que, pendant ce temps, la base de chacune 
des deux cornes postérieures supplémentaires, en augmentant irréguliérethent de volume, 
a donné naissance 4 une véritable corne antérieure, plus volumineuse dans une moelle 
que dans l'autre. 

Il. La jonction du sillon antérieur et postérieur accomplie, on a sous les yeux 
deux petites masses séparées, dont nous allons maintenant décrire la constitution. 

A un examen sommaire chaque moelle a une structure presque normale, c’est-a-dire 
qu'on apergoit deur cornes antérieures et deux cornes postérieures réunies par une commis- 
sure grise, les fibres myéliniques qui enveloppent ces cornes, constituant les cordons 
anlérieurs, antéro-laléraur et postérieurs. Les deux moelles se trouvent au contact l'une 
de l'autre par leurs hémisphéres nouveau formées, les hémisphéres pré-existants étant 
au contraire écartés. 

Nous appellerons done la corne interne, celle de nouvelle formation, l’externe, la corne 
préexistante. Il y a des différences assez marquées entre les deux hémisphéres de chaque 
moelle 4 un examen plus précis ; ces différences portent surtout sur la substance grise. 

En effet, la corne antérieure et externe, qui représente la continuation de la corn¢ 
antérieure normale, contient un grand nombre de cellules radiculaires, et seule sa 
relative petitesse la différencie d'une corne normale. 

Au contraire, la corne antéro-interne ne contient que de trés rares cellules volu- 
mineuses, rappelant les cellules radiculaires. Elles sont noyées parmi d'autres cellules 
petites, polymorphes. 

De plus, cette corne est réticulaire, irréguli¢rement arrondie, a contours peu precis 

La différence est aussi marquée en ce qui concerne les cornes postérieures. 

Les deux cornes postérieures externes offrent un aspect sensiblement normal et re¢ol- 
vent leurs racines comme normalement. Toutefois, il est & remarquer l’existence de gros 
paquets de fibres my¢liniques traversant obliquement la base de ces cornes et semblant 
faire le point entre le cordon latéral et postérieur. Cet aspect est plus net dans une moelle 
que dans l'autre. 

Les cornes postérieures et internes, c’est-d-dire les cornes supplémentaires, plus 
larges que les précédentes,ont une structure trés proche de la normale, surtout d'un cote; 
del’autre cété, la limite entrela substance gélatineuse et la base de la corne est peu nette. 
De plus, de ce coté,l’extrémité arrondie de la corne vient toucher presque la périphert 
et ne recoit aucune racine. Au contraire, celle de la moelle du cété opposé en recoil une 
assez bien constituée. 

En ce qui concerne les racines, au niveau de la P. 10, séparation compléte des 
deux moelles, nous avons déja dit que macroscopiquement, on en compte cing, dont 
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quatre appartenant aux cornes antérieures el postérieures normales et une qui 
s’échappe du sillon médian postérieur. 

Microscopiquement, on en voit encore une racine supplémentaire passer entre ces 
deux moelles. L’extrémité de cette racine sortant du sillon postérieur se méle aux fibres 
dela racine postérieure supplémentaire, son autre extrémité s‘accole au cordon antéro- 
latéral de la méme moelle qui posséde cette racine postérieure. 

Entre le point d’accolement de cette racine et la corne antérieure de nouvelle for- 
mation, on voit un mince paquet de fibres traverser obliquement le cordon antéro- 
latéral, semblant étre un paquet de fibres radiculaires. Néanmoins, il est difficile 4 dire 
si ces fibres viennent de la corne adjacente ou de la corne de l'autre coté de la moelle, 
car on voit quelques fibres se perdre au voisinage de la corne de nouvelle formation 
d’autres,au contraire,semblent traverser la commissure blanche et pourraient venir de 
la corne plus éloignée. 

Quant a la substance blanche, nous avons déja dit que tous les cordons sont norma- 
lement constitués, et l'on ne voil pas de paquets de fibres dégénérées, malgré la dégéné- 
ration secondaire du faisceau pyramidal au-dessus de la malformation. 

IIf, Enfin, au niveau des derniers segments sacrés, on trouve de nouveau les deux 
moelles partiellement fusionnées. 

L’union se fait au niveau des cordons antéro-latéraux internes, dont les fibres sont 


ntimement mélées. Les deux cornes antérieures et internes sont trés rapprochées l'une 


le 'autre, mais sans se confondre. Cette fusion est donc tout a fait partielle, ne porte 
jue sur la substance blanche, et il n'est point question du retour a l'état normal. 
D'‘ailleurs, a 


mn distingue encore les quatre cornes, de l'autre les deux cornes supplémentaires ne font 


ce niveau, !astructure des deux moelles perd de sa netteté et si, d'un cote, 


ju’une seule masse grise difforme. 


En résumé : au niveau de la région lombo-sacrée la moelle se trouve 
divisée longitudinalement en deux parties égales, dont chacune offre 
l'aspect d’une moelle entiére. 

\ examen des coupes sériées, de haut en bas, il semble que les cornes 
postérieures et antérieures supplémentaires se forment aux dépens d’un 
bourgeon de substance grise fourni par la commissure du méme nom. 

Les cornes antérieures contiennent de petites cellules polymorphes et 
de trés rares cellules de type radiculaire. Les postérieures possédent la 
substance de Rolando bien constituée. 

Dans une moelle,ces cornes sont dépourvues de racines, dans l’autre 
la corne postérieure recoit une racine assez bien constituée et la corne 
antérieure semble émettre aussi une petite racine, mais il est possible que 
cette derniére vienne de la corne antérieure normale de la méme moelle, 
passant par la commissure blanche antérieure. 

La valeur physiologique de ces cornes ne pouvait certainement pas étre 
trés appréciable. 

En ce qui concerne les cordons blancs, on a impression qu’ils sont dis- 
posés de la facon suivan*+ : 

Les cordons poslérieurs sont également partagés entre les deux moelles 
et chaque moitié constitue un cordon posteérieur entier ; 

Les faisceau.r pyramidauc croisés ont probablement passé dans le cordon 
latéral externe de chaque moelle (ici rappelons l’existence des fibres 
obliques traversant la base des cornes postérieures externes et faisant 
le pont entre le cordon postérieur et le cordon latéral externe ; malheureu- 
sement rien ne nous indique le systéme auquel appartiennent ces fibres). 
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En tout cas,rien ne permet de supposer que les faisceaux pyramidaux 
croisés subissent une division. Quant aux cordons antéro-lalérauc ils pren- 


nent part a la constitution des cordons de méme nom des deux moelles 


pathologiques. 

Enfin, poul terminer, notons l’existence d’un épaississement scléreux 
des méninges, trés marqué au niveau de la région disgenésique de la moelle 
Signalons aussi l’absence d’autres malformations du systéme nerveux 
contrairement A ce qui ful observé par M. le prof. Monakow dans un cas 
semblable (Encéphale, n° 4, 1921, de Monakow. Histoire naturelle des 


tumeurs cérébrales). 
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MALADIE DE PARKINSON 





Un Signe pathognomonique de la Maladie de Parkinson, par HELDENBERG, 
Journ, de Neurologie, t. XX, n° 5, p. 99, mai 1920 


Il consiste en ceci, que, lorsqu’on place passivemenit le membre dans la flexion, soit 

membre supérieur, soit le membre inférieur, et qu'on lui imprime une secousse brusque 
our létendre ensuite complétement et a fond, le mouvement dans son excursion 
s‘arréte 4 un moment donné ; alors on voit poindre sous la peau le tendon du biceps 
pour le membre supérieur, les tendons du biceps crural, des demi-membraneux et demi- 
tendineux pour le membre inférieur. 

Le soulévement tendineux, coincidant avec la pause d’arrét, est d’autant plus accen- 
tué que le déclenchement initial du mouvement d’extension a lieu plus brusquement, 
que la rigidité musculaire est plus prononcée. 

\u contraire, si l'on enjoint au patient de coopérer aclivement, volontairement, avec 
lopérateur pour réaliser conjointemert le méme mouvement, plus rien de semblablk 
ne parait, ni soulévement tendineux, ni arret dans le mouvement, et la révolution totale 
lu mouvement d’extension s’accomplit en toute perfection, comme en toute stupéfac- 
tion. 

Pour le membre supérieur, on peut se contenter de la position assise ; pour le membre 
inférieur, il faut placer le patient dans la position couchée, le décubitus abdominal. 

Le phénomeéne est d’autant plus net que la coopération active de la part du patient 
est plus réduite, que le départ initial du mouvement, le déclenchement s’opére avec 
plus de souplesse et de dextérité, en deux, voire en trois temps. Il peut étre opposé 

i signe du tremblement, quand il existe, lequel présente aussi cette caractéristique de 
s‘atténuer, de disparaitre a occasion du mouvement volontaire. Ii n’existe, avec cette 
netteté, dans aucune affection similaire. Tel est le phénoméne de rétraction tendino- 
musculaire et d'arrét, positif dans le mouvement passif, négalif dans le mouvement aclif, 


lontaire et paralléle. E. F. 


Lésions du Locus niger dans trois cas de Paralysie agitante, par A. Sougurs ec! 
rreTiAKOFF, Bullelin et Mémoire de la Société médicale des Hépitaux de Paris, 
t. XXXVI, n° 26, p. 1027, 16 juillet 1920. 


La lésion du locus niger est la méme dans les trois cas. Elle consiste en une dégénéra- 
lion des cellules nerveuses qui aboutit, par endroits, 4 Ja disparition d’un nombre plus 
ou moins grand de cellules. Cette dégénérescence se fait lentement, cellule par cellule, 
mais elle n’arrive jamais a la disparition de toutes les cellules ; elle se fait en général pat 
lots et débute souvent au voisinage des vaisseaux. Ces derniers, en dehors d’une légére 
dilatation et d’un peu de sclérose pariétale, n’offrent jamais d’altérations graves. A la 


place des cellules nerveuses disparues, la névroglie et le tissu conjonctif proliférent d’une 
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maniére modérée et finalement donnent un véritable tissu cicatriciel. En dehors « 
cette légére sclérose du tissu de soutien et des vaisseaux, on n’observe aucun phénoméne 
réactionnel. Le processus est donc d’ordre dégénératif. 

I] n’existait pas dans ces 3cas de lésions appréciables du globus pallidus; les v aisseaux 
du noyau lenticulaire étaient intacts. 

En résumé, constance des lésions du locus niger, topographie des lésions et flots 
disséminés et souvent périvasculaires, dégénération lentement progressive et toujours 
incompléte des cellules nerveuses paraissant en rapport avec l’évolution progressive de 
la maladie de Parkinson. Entre cette affection et les lésions du locus niger parait bien 


exister un rapport de causalité. E. F. 


(EtTTINGER (Bernard). Paralysie agitante et Syphilis. (Medical Record, p. 15, 3 juillet 


1920.) L’auteur donne un certain nombre d'observations de Parkinson dans lesquelles 


la syphilis, actuellement latente, est avouée ou évidente par les commémoratifs, ou 
trés probable constatation de cicatrices, B.-W. positif ou négatif 

Crocg (J.). La maladie de Parkinson el son traitement par le Néosalvarsan. (Journ. de 
Neurologie, t. XX, n® 1 et 2, janvier et février 1920. Dix cas traités par les injec- 
tions intra-musculaires de néosalvarsan ; les six moins invétérés ont été trés améliorés 
Ce résultat est satisfaisant. 

Porru (Carlotta). La thérapeutique arsenicale dans la maladie de Parkinson. (Poli- 
clinico, sez. prat., t. NAXVII, n° 36, p. 984, 6 septembre 1920. Le traitement de 
Lhermitte n'a pas donné a l’auteur des améliorations trés remarquables ni persistantes. 
Fels quels ses résultats sont supérieurs 4 ceux que peut donner toute autre médication. 

E. | 


SYNDROMES PARKINSONIENS 
POS TENCEPHALITIQUES 








Contribution a l’Etude clinique des Syndromes Parkinsoniens consécutifs 4 
lEncéphalite dite léthargique, par Henri Ernst, Thése de Paris, 1921. Impr. 


Jacques et Demontrond, Besancon. 


L’auteur a pu suivre, dans le service de M. Souques, vingt et un malades qui 
présentaient un syndrome de Parkinson postencéphalitique. L’étude de ces faits, la 
lecture d’observations similaires ont amené a cette conviction que les syndromes 
parkinsoniens en question ne se différencient en rien de la maladie de Parkinson clas- 
sique ; ils se contondent avec elle. Du méme coup, l’étiologie infectieuse de la maladie 
de Parkinson recoit une confirmation précise ; soutenue a plusieurs reprises au cours 
de ces trente derniéres années, et facilement oubliée, lorigine postinfectieuse du 
Parkinson devient indiscutable si le syndrome postencéphalitique est un Parkinson 
vrai. C’est ce qu’Ernst s’efforce de démontrer dans sa thése. Aprés un coup d’ceil 
d’ensemble sur les plus importantes théories concernant la nature et l’étiologie de la 
maladie de Parkinson, Ernst fait historique des syndromes parkinsoniens apparus, 
en France et 4 létranger, 4 la suite de Vencéphalite épidémique, et il expose ses 
21 observations ; ceci fait, il procéde a la description compléte des éléments cliniques 
principaux et accessoires, ainsi qu’a l'étude de l’allure et des formes des syndromes dont 
il se propose l’assimilation a la maladie de Parkinson telle que Charcot la comprenail. 

Ces syndromes postencéphalitiques apparaissent comme régressifs ou stationnaires, 
ou progressifs. La guérison d’un de ces syndromes ne saurait étre actuellement tenue 
pour réelle ; la preuve ne peut venir que du temps ; rien n’établit que la régression n'est 


Res- 


pas momentanée. Méme critique dans le cas ou le syndrome semble stationnai 
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tent les cas progressifs ; ils évoluent comme la maladie de Parkinson classique ; aucun 
critérium clinique ne les en distingue ; il s’agit vraiment de maladie de Parkinson post- 
encéphalitique. 

Mais alors la maladie de Parkinson ou paralysie agitante ne saurait plus étre consi- 
dérée que comme un syndrome da a des lésions de nature différente et de siége sem- 
blable. L’on peut déja reconnaitre 4 ce syndrome deux grandes formes : 1° la forme 
infectieuse représentée surtout par les syndromes parkinsoniens produits par l’encé- 
phalite léthargique et aussi par les maladies de Parkinson consécutives 4 d'autres infec- 
tions ; ils débutent souvent dans la jeunesse. 2» La forme non infectieuse est celle qui 
correspond 4 la majorilé des cas de paralysie agitante anciennement décrits. 


E. F. 


Syndrome Parkinsonien hypertonique et catatonique avec Glycosurie consécutive 
a une Encéphalite léthargique, par Georges GUILLAIN et Ch. Garvin, Bullelin et 
Mémoire de la Société médicale des Hépitaux de Paris, t. XXNXVII, n° 16, p. 676, 
13 mai 1921. 

ll s'agit d'un malade atteint, au début de 1920, d’encéphalite léthargique, chez 
lequel s’est développé, depuis quelques mois, un syndrome parkinsonien hypertonique 
avec rétropulsion empéchant la station debout. On note chez lui des attitudes catalep- 
toides apparaissant au milieu des mouvements et qui l’immobilisent durant plusieurs 
minutes, de ’hypotension artérielle et des troubles vaso-moteurs accentués avec acro- 
cyanose et dermographisme. Le liquide céphalo-rachidien n’est pas modifié, 

Les auteurs insistent sur l’existence, chez ce malade, d’une glycosurie oscillant entre 
10 et 33 gr. avec une alimentation pauvre en saccharides ; le débit de eau n’est que de 
| litre 1/2. L’influence de l’ingestion alimentaire sur la glycosurie a été trouvée positive. 
L’épreuve de la glycémie expérimentale aprés ingestion de 20 gr. de dextrose a montré 
que la courbe de cette glycémie ne correspondait pas 4 un état diabétique ordinaire ; 
'évolution de la glycémie chez ce malade montre méme que l’ingestion de dextrose, 
loin d’augmenter le diabéte, a plutdét stimulé la glycolyse. L’azcturie et la chlorurie 
ont été trouvées normales. 

La glycosurie transitoire au cours de | encéphalite léthargique a été signalée dans 
quelques observations de Von Economo et de Groebbels ; la glycosurie tardive perma- 
nente mérite d’étre connue et doit étre recherchée dans les différents syndromes consé- 
cutifs a l’encéphalite épidémique. E. F. 

Acuarp (Ch.). Les Rapports de l'Encéphalite léthargique avec d'autres étais morbides. 
(Paris méd., n° 38, p. 209, 18 septembre 1920. Article trés développé et d'une grande 
richesse de documentation, anecdotique quand il y a lieu. L’auteur envisage les rapports 
ou analogies d’ordre pathogénique, anatomo-pathologique, ou clinique, que l’encé- 
phalite épidémique peut affecter avec une série de maladies (grippe, poliomyélite, 
maladie du sommeil, paralysie générale, paralysie de Landry, neuromyélite optique, 
hémorragie méningée, chorée de Sydenham, d’Huntington, de Hénoch, athétose, para- 


myoclonus, Parkinson, maladie de Gerlier, sommeil hystérique). 


Crouzon (O.). Encéphalite aigué parkinsonienne. (Revue de Méd., n° 6, p. 359, 
juin 1920). Syndrome parkinsonien apparu chez un homme de 47 ans au cours d'un 
episode aigu fébrile avec insomnie, douleurs dans la main droite, troubles de la dégluti- 
tion, de la langue et de la salivation (apparence pseudo-bulbaire). Les cas de ce genre 
éclairent singuliérement la pathogénie de la maladie de Parkinson en désignant le 


siége de sa lésion. 


LEINER (Joshua-H.). Un cas d’Encéphalite léthargique chronique (résiduelle) simulant 
le type de la Paralysie agitante chez un garcon de 16 ans. (Medical Record, n° 2.615, 
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p. 1020, 18 décembre 1920 rrois mois aprés sa sortie de ’hdpital ov il était s oigné 
pour encéphalite léthargique, le malade présente un syndrome parkinsonien (raideur, 


attitudes, démarche, émotivité) qui semble progressif. 


Marinesco et DraGaNnesco. Un cas grave d’Encéphalite épidémique, traité par du 
sérum de convalescent; relation de la léthargie avec le parkinsonisme. (Revista spitalul, 


n° 3, p. 81, 1921. Observation d’une malade Aagée de 33 ans atteinte d’une encé- 


phalite grave, de forme parkinsonienne, guérie 4 la suite de 3 injections intrarachidiennes 


de sérum de convalescent E. F. 


ENCEPHALITE LETHARGIQUE. ETIOLOGIE 





Virulence des Centres Nerveux dans l’Encéphalite six mois aprés le début de 
la maladie. Virus Encéphalitiques atténués, par |’. Hlarnvier et C. Levapiti, 
Bulletin et Mémoire de la Société médicale des Hépitaux de Paris, n® 37, p. 1487, 
9 décembre 1920. 

Les séquelles de Pencéphalite épidémique ne sont, le plus souvent, que les symptomes 
dune forme a évolution prolongée ; le virus de lencéphalite persiste longtemps dans 
les centres nerveux chez des sujets atteints de cette maladie. Les auteurs confirment ces 
notions par une série de recherches ayant pour point de départ les prélévements effee- 
tués dans un cas d’encéphalite cachectisante. Leurs résultats expérimentaux ont prouve: 

1° Que le virus de lVencéphalite subsistait, dans les centres nerveux de la malade, 
six mois aprés le début de affection 

2° Que ce virus était un virus alténué, car la période d’incubation de la maladie expé- 
rimentale fut sensiblement plus longue que celle observée avec le virus fixe, laquelle 
ne dépasse pas 5 ou 6 jours, et ses lésions étaient peu marquées, quoique caracteris- 
liques. 

Contrairement a ce qui se passe dans la poliomyélite, ot le virus disparait rapidement 
des centres nerveux, lorsque se développe l'état d’immunité, le virus de lencéphalite 
persiste dans les centres nerveux des malades atteints de formes trainantes et prolon- 
gees. 

Dans l’encéphalite, comme d’ailleurs dans la poliomyélite, il existe des virus atténués 
qui n’ont qu’un pouvoir pathogéne peu marqué pour l’animal réceptif et qui ne peuvent 


étre transformés en virus actif par des passages répétés. 


M. Netter. A l’argument expérimental apporté par M. Harvier au sujet de la longue 
persistance du virus de l’encéphalite dans les centres nerveux, on peut ajouter un argu- 
ment anatomo-pathologique. 

Von Economo a suivi pendant dix-huit mois un de ses premiers malades de l’épidémie 
viennoise de 1916-1917. L’état de ce malade a présenté des alternatives diverses. Dans 
les derniéres semaines ont paru des troubles de la déglutition indiquant la participation 
des glossopharyngés. L’examen anatomo-pathologique complet de ’encéphale a montré, 
a cété de lésions anciennes des régions primitivement atteintes, des altérations tout a 


fait récentes au niveau des noyaux des glossopharyngés. FEINDEL. 





Le Gérant : J. CAROUJAT. 
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